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Editorial 

Tiempos y espacios 

L a metáfora del espejo nos sirve para descri-
bir la situación actual. 

Hasta ayer el espejo reflejaba la realidad, hoy 
se ha roto y cada parte refleja realidades diferen-
tes. 

Somos médicos insertos en una sociedad cam-
biante, con valores diferentes y desencanto, don-
de se pone en duda el conocimiento científico 
revalorizando el saber popular, donde las normas 
son puestas en duda y se revaloriza la estrategia 
y, por otro lado, se tiene la gran esperanza en que 
la tecnología dará todas las respuestas. 

Ha finalizado el tiempo del centralismo y han 
pasado a tener valor los localismos y lo participativo. 
Es, en resumen, una época de incertidumbre. 

Mis pacientes y yo, en la soledad de mi consul-
torio, estamos incluidos en ese tiempo, y mi que-
hacer médico está en función de ellos. 

Para que la incertidumbre no me paralice debo 
hacer un diagnóstico situacional: "Esto es mi rea-
lidad y desde allí debo proyectar mi trabajo". 

En esta soledad silenciosa surgen infinidad de 
incógnitas sobre mi tarea como médico. Es fasci-
nante descubrir que a todos los que estamos 
comprometidos en este trabajo nos sucede lo 
mismo. Saber que mis preguntas son las pregun-
tas de la mayoría. 

u n diagnóstico situacional nos permitirá 
comprender el amplio espectro de consul-
tas y la fragmentación de las realidades. 

Ya no existe una sola respuesta, éstas se rela-
cionan con las posibilidades del receptor. 

Una misma pregunta sobre un hecho tendrá 
diversas respuestas en relación a la situación 
espiritual, social, económica del otro. 

Para ello debo salir de mi actitud del saber 
para tomar una posición de igualdad que me 
permita comprender. 

La consulta médica será como un sube y baja 
del parque; estoy abajo para entender, estoy 
arriba para indicar. 

Transcurrimos una época de nuevos lazos 
afectivos, de diferentes estructuras de familia:  

madres solteras por propia decisión, embarazos 
tempranos en pacientes que hemos seguido toda 
la vida, drogadictos, niños de la calle y abandona-
dos, los padres sin trabajo, la pobreza. 

Esto hace que cada paciente sea una aventura 
apasionante que estamos dispuestos a afrontar 
pero se nos imponen nuevas formas de atención 
administradas desde los centros de poder. 

Nos sentimos acosados y dicotomizados, lo 
aprendido tradicionalmente y lo ejercido desde 
siempre se enfrentan con una realidad social, 
económica. A esto se agrega una actitud contrac-
tual empresarial que nos jaquea. 

E n esta difícil y complicada situación se nos 
plantea un nuevo paradigma, revalorizarel 
vínculo, no olvidar la esencia, sabiendo que 

la base del curar está dada por el vínculo médico-
paciente. La curación sigue entonces siendo un 
maravilloso misterio. 

Somos vehículo de esa curación y lo funda-
mental es una palabra, un gesto, esa actitud 
activa esencial, un silencio compartido o el crear 
un espacio. 

Es lo que buscan el niño y su familia y lo que 
buscamos nosotros cuando nos enfermamos. 

Se establece un vínculo cuando la relación es 
significativa para cada uno de sus componentes. 

El paciente necesita del conocimiento de! 
médico y de su acompañamiento, sentirlo su alia-
do. 

Necesitamos a nuestros pacientes pues son 
ellos los que nos hacen médicos y necesitamos 
sentir las diversas gratificaciones por la tarea. 

Si este circuito de ida y vuelta no se realimenta, 
se contamina, se producen fracturas y una cadena 
de insatisfacciones aparecen entre pacientes y 
médicos encerrados en un laberinto perverso. 

Debemos optimizar el vínculo. 

E sta es la verdadera especialización que lleva 
toda la vida del médico, como el largo 
camino del mito del héroe que se irá modi- 

ficando, perfeccionando, cuestionando en cada 
una de sus edades y etapas, pero con el objetivo 



permanente de indagar las necesidades del otro. 
Por ello la entrevista requiere continuidad y 

tiempo, cosas puestas hoy en discusión. 

S iendo el pediatra el médico de cabecera de 
niños y adolescentes, durante el tiempo del 
crecimiento y desarrollo enfrenta innume- 

rables crisis fisiológicas y no fisiológicas (amaman-
tamiento, trastornos del sueño, llanto, control de 
esfínteres, problemas del aprendizaje, preven-
ción de enfermedades sexuales y embarazos, se-
paraciones, duelos) que requieren tiempo, mu-
chotiempo. La enfermedad también lo requiere. 

Una familia y un niño a los que se les pueda 
brindar eso tendrán menor deserción de aten-
ción, serán mejor vacunados, se les realizarán 
menos exámenes complementarios y de especia-
listas, se reducirá el número total de visitas, se 
hará profilaxis y recibirán menos remedios, pu-
diendo la familia comprender la espera y el sen-
tido real de la enfermedad. 

L os pediatras y sus organizaciones debere 
irnos dar a conocer y poner en discusión 
social la situación que atraviesa la salud. 

Esta sociedad progresivamente presenta otras 
facetas de inseguridad, donde nuevas formas de 
maltrato infantil aparecen en el fin del milenio. 

Este mensaje debiera estar dirigido a las fami-
lias cada vez más acechadas, con el fin de que 
conozcan la más adecuada atención de sus hijos y 
desde ese lugar, de mayorías silenciosas, pudie-
ran exigirlo. 

Nuestra pasividad, asombrados ante los cam-
bios acelerados y la aceptación, no sirve. 

Debierarnos reaprender que nuestras voces 
tienen que ocupar un lugar en la discusión y que 
parte de los cambios están en nuestras propias 
decisiones. 

Ya la ilusión de los años sesenta de una pediatría 
igualitaria y para todos se ha diluido; intentemos 
para el siglo XXI una pediatría posible y equitativa 
para todos los niños. En aquellos tiempos pensába-
mos en los grandes cambios, ahora sabemos que la 
revolución está a la vuelta de la esquina, con nues-
tros vecinos, con nuestros pacientes. 

P ara ello no necesitamos una alta tecnolo-
gía. Marañon decía que para hacer medici-
na sólo se necesitaban dos sillas. Compre- 

mos una segunda y hagamos sentar a nuestros 
pacientes. 

Todas las cosas que parecían sólidas se han 
fragmentado y desaparecieron en el espacio yen 
el tiempo. 

Este sistema que padecemos, injusto para todos, 
sabemos o intuimos que no podrá mantenerse. 

Este es un tiempo de resistencia. No es el 
momento de la nada. 

No aceptemos en nosotros mismos un deter-
minismo irreversible ni miremos tampoco para 
atrás, a un mundo que ya pasó. 

Es otra vez el momento de la imaginación, 
donde la ética es nuestra herramienta funda-
mental. 

Como Prometeo en su obsesión de entregar el 
fuego, es importante enseñar a los futuros médi-
cos el valor esencial del vínculo en la relación 
médico-paciente para garantizar a través deltiem-
po este concepto básico para la praxis. 

Estamos en condiciones de pensar que las 
cosas no son inevitables. Lo inevitable pertenece 
al orden del destino, y la propuesta que tenga 
una respuesta para todos se incluye en el orden 
de la imaginación del presente y para el futuro. 

Sigamos siendo médicos pediatras. 

Emilio Carlos Boggiano 

Medicina:ciencia difícil, cn'te delicado, humilde oficio, 
noble misión. 

DEFINICIÓN HIPOCRÁTICA 
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Artículo original 

Estudio clínico, serológico y epidemiológico 
de la rubéola en Buenos Aires 

Dres. MANUEL D. BILKIS*, PEDRO PARDO*,  JULIAN  ONAINDIA*,  LUIS  SISTO*, 
ALICIA S. MISTCHENKO**,  CRISTINA D. DE WOLFF***  y JOSE MASSIMO* 

RESUMEN 

Introducción. El objetivo del presente estudio fue deter-
minar los patrones epidemiológicos y morfológicos de la 
rubéola. 

Materiaíymétodos. Entre abril de 1995 y  abril de 1996 se 
atendieron 625 niños en el Consultorio de enfermedades 
exantemáticas del Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". En 
aquellos pacientes con criterios clínicos de rubéola se obtuvo 
una muestra de sangre para la búsqueda de anticuerpos anti-
rubéola porenzimoinmunoensayo de captura de !gM (Abott). 

Resultados. De los 625 pacientes con exantema, 261 
(41,7%) tuvieron diagnóstico de rubéola por criterios clíni-
cos. En 217 se obtuvo una muestra de sangre para la búsque-
da de anticuerpos lgM antirrubéola por enzimoinmunoen-
sayo: de éstos, 179(82,4%) fueron positivos. En los niños con 
rubéola confirmada por serología se encontró incidencia 
estacional, con un mayor número de casos en primavera. La 
media de edad fue 6,17 años (rango 2,5 meses-18 años) y 
menos del 3% de los casos se presentaron en lactantes. En el 
92% de los casos el exantema fue universal, con progresión 
cefalocaudal en el 81% de los pacientes. Se encontraron 
adenopatias en el 92%, fiebre en el 48% y compromiso 
articular en el 13%. La media de la duración del exantema 
fue 3,91 días (1,5-10 días). 

Conclusiones. 1) La rubéola fue la causa más frecuente de 
enfermedad exantemática. 2) Se encontró una alta relación 
entre el diagnóstico clínico de rubéola y la serología. 

Palabras clave: rubéola, exantema rubeoliforme, vacuna-
ción anti-rubéolica. 

SUMMARY 

!ntroduction. The aim of this study was to determine the 
morphologic and epidemiologic patterns of rubella. 

Material& methods. Between April 1995 and April 1996, 
625 chiidren were attended to the Exanthematic Diseases 
Office, atthe Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". A blood 
sample was obtained from 217 out of 261 patients with 
clinical criteria for rubella to search anti-rubella antibodies 
for capture lgM enzymeimmuneassay (Abott). 

Results. Among 625 patients with exanthema, 261 were 
diagnosed as having rubella by clinical criteria; of them 
82.4% gaye positive detection of anti-rubella antibodies. 
There were seasonal variations, with most rubella cases 
present in spring. Median age of rubella caseswas 6.17 years 
(range; 2.5 monthsto 18yr); lessthan 3% of them presented 
during lactation. Among rubella cases, 15.6% lived with 
pregnant women; 1 case (0.5%) had been previously immu-
nized with rubella vaccine. Exanthema was universal in 92% 
of the cases, with cephalo-caudal progression in 81% of the 
patients. Adenopathies were founcl in 92% of the patients; 
fever in48% and jointcompromise in 13%. Mean duration of 
exanthema was 3.9 days (1.5to 10 days). 

Conclusion, 1) Currently, rubella ís the most frequent 
cause of exanthematic disease. 2) There was a high agree-
ment between clinical diagnosis of rubella and confirmatory 
serology. 

Key words: rube Ifa, rubelliform exanthema, anti-rubella 
vaccination, 
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INTRODUCCION 
La rubéola (sarampión alemán) es una enfer-

medad infecciosa exantemática benigna, con 
morbilidad y letalidad generalmente mínimas, 
producida por lo que se conoce hasta la fecha por 

* 	Grupo de estudio de enfermedades exantemáticas del 
Hospital de Niños "R. Gutiérrez". 

** Laboratorio de Virologia del Hospital de Niños "R. 
Gutiérrez". Investigador de la Comisión de Investigacio- 
nes Científicas de la Provincia de Buenos Aires. 

*** Red de Laboratorios. Ministerio de Salud y Acción Social. 
Correspondencia: Dr. J. Mássimo. Servicio de Dermatología. 
Hospital de Niños "R. Gutiérrez", Gallo 1330, Capital Federal. 

un virus de tipo antigénico único. 1  Sin embargo, 
la infección materna durante la gestación puede 
infectar los tejidos embrionarios y producir im-
portantes alteraciones en el desarrollo fetal. 

Las primeras noticias de la enfermedad apare-
cen entre los primitivos médicos árabes, quienes 
la describieron como una variante del saram-
pión. 1  Dos médicos alemanes, De Bergen en el 
año 1752 y  Orlow en el año 1758, realizaron la 
primera descripción clínica de la rubéola como 
una entidad propia denominándola "rotheln". 2  
En el año 1938, Hiro y Tasaka demostraron la 
etiología viral del padecimiento 3 yen el año 1941 
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a rubéola adquiere la importancia que tiene 
actualmente, al describir Mc Allister Gregg alte-
raciones congénitas en neonatos cuyas madres 
habían padecido rubéola durante la gestación. 4  
En el año 1962, Weller y colaboradores 5  y simul-
táneamente Parkman y colaboradores 6  consiguie-
ron desarrollar el virus en cultivo de células. Se 
trata de un virus ARN de cadena simple general-
mente esférico, de 50 a 60 j.im de diámetro, 
perteneciente a la familia togaviridae. 

A partir de 1969 se autorizó en los Estados 
Unidos la vacunación con virus vivo atenuado, lo 
que permitió en ese país yen todos aquellos que 
utilizaron estrategias de inmunización masiva, 
un descenso aproximado deI 99% en la actividad 
de la enfermedad. 78  

Como parte del estudio epidemiológico, clíni-
co, dermatológico y etiológico de las enfermeda-
des exantemáticas, abordamos en este trabajo el 
estudio de la rubéola posnatal teniendo como 
objetivos; 

a) Determinar la frecuencia de la rubéola 
posnatal en el contexto de las enfermedades 
exantemáticas infantiles en nuestro medio. 

b) Establecer los distintos patrones morfoló-
gicos del exantema. 

c) Analizar las distintas manifestaciones clíni-
cas de la enfermedad y su frecuencia relativa. 

d) Investigar serológicamente a todos los pa-
cientes, para determinar la relación entre la clíni-
ca y el laboratorio. 

POBLACION Y METODOS 
Durante un período de 12 meses (abril de 

1995-abril de 1996), se evaluaron en el consulto-
rio de enfermedades exantemáticas del Hospital 
de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez" pacientes de 
ambos sexos y edades comprendidas entre los 45 
días de vida y los 18 años. Para ser incluidos en el 
estudio, los pacientes debían presentar al mo-
mento de la consulta diagnóstico presuntivo de 
rubéola o exantema rubeoliforme. 

Definimos al exantema como un brote agudo 
y generalizado de la piel, de resolución espontá-
nea. Consideramos exantema rubeoliforme al 
exantema máculo-pápulo-eritematoso con piel 
sana interpuestaysintendenciaalaconfluencia. 

Los pacientes fueron examinados en forma 
conjunta por un pediatra, un infectólogo y un 
dermatólogo infantil, recabándose datos epide-
miológicos, clínicos y dermatológicos. Los datos 
fueron consignados en un protocolo elaborado 
previamente, que agrupó los datos de la siguien-
te manera; 

Epiderniológicos: datos filiatorios, contactos, 
antecedentes patológicos, vacunaciones y 
escolaridad. 

Dermatolágicos: tipo, localización y cronolo-
gía del exantema, del enantema y también de la 
descamación (si la hubiera). 

Clínicos: presencia de prurito, fiebre (tempe-
ratura máxima y días de duración), astenia, náu-
seas y vómitos, catarro de vías aéreas superiores, 
otitis media aguda, artritis, neumonía, meningo-
encefalitis, hepatoesplenomegaliayadenopatías. 

Estudios virolágicos: previo consentimiento ver-
bal de los padres, se obtuvo una muestra de sangre 
para detectar lgM antirrubéola por enzimoinmu-
noensayo (EIA) con un método de captura de lgM 
en fase sólida (Abott). Se incubaron 200 ul de la 
muestra de suero diluido con virus de rubéola 
adsorbido a perlas de plástico. Luego del lavado 
para eliminarel anticuerpo no unidose incubó con 
anti-lgM humana conjugada con peroxidasa. Fi-
nalmente, se incubó con orthofeniiendiamina 
como sustrato y luego de frenar la reacción con 
ácido sulfúrico se midió la absorbancia a 492 nm. 
El punto de corte se determinó por cálculo de 
absorbancia sobre controles positivos y negativos. 

Análisis estadístico: se realizó usando tablas 
de contingencia y Chi cuadrado. 

RESULTADOS 
Como se muestra en la Tabla 1, se protocoli-

zaron 625 niños con enfermedad exantemática, 
de los cua les 261 tuvie ron d iag nóstico p resu ntivo 
de rubéola (41,7%). El 61% provenía de Capital 
Federal y el 38% del conurbano bonaerense. En 

TABLA 1 

Diagnóstico clínico-dermatológico 
de la población total de pacientes con 

exantema estudiados (n = 625) 

Diagnóstico clinico 	 Numero 
de pacientes 	(%) 

Rubéola 261 (41,7) 

Eritema infeccioso 70 (11,2) 

Eritema multiforme 61 (9,7) 

Exantema súbito 51 (8,1) 

Escarlatina 51 (8,1) 

Exantema morbiliforme 

inespecífico 41 (6,5) 

Síndrome piemanoboca 16 (2,5) 

SindromeGianotti-crosti 12 (119) 

Otros* 62 (9,9) 

* Incluye exantema laterotordcico, enfermedad de Kawasaki, pitiriasis rosada 

de Giberti, exantema petequial, enfermedad de Ritter, etc. 
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217 pacientes (83%) se obtuvieron muestras de 
sangre para la detección de lgM antirrubéola. En 
el resto de los pacientes no se obtuvo confirma-
ción serológica, ya sea por la negativa de los 
padres a la toma de muestra, inasistencia del 
paciente o dificultad técnica de la extracción. 

De los 217 pacientes en los que se solicitó lgM 
antirrubéola, el resultado fue positivo en 179 
(82,4%). En los 179 pacientes con rubéola confir-
mada por serología el rango de edad varió entre 
los 2,5 meses y los 18 años, el promedio fue de 
6,17 años y la mediana de 6 años. Como se 
muestra en el Gráfico 1, el 53% de los casos 
ocurrieron en niños de 4 a 7 años y el 18%, en 
niños menores de 3 años. El 2,7% se presentó en 
menores de 1 año. 

El período estacional predominante fue hacia 
fin de la primavera. En los meses de octubre, 
noviembre y diciembre más del 50% de las con-
sultas por enfermedad exantemática se debieron 
a rubéola (Gráfico 2). 

En 28/179 pacientes(15,6%)se registró convi-
vencia con mujeres embarazadas. Un paciente 
(0,5% del total de la muestra) con diagnóstico de 
rubéola confirmado por el laboratorio tenía an-
tecedentes de haber recibido vacuna antirrubeó-
lica previa 

En relación a la clínica dermatológica, el exan-
tema rubeoliforme típico fue descripto en 163! 
179 pacientes (91 %); en el 9% restante se encon-
traron los siguientes patrones morfológicos: 
exantema en encaje 7 pacientes (3,9%), exantema 
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GRÁFICO 1 

Distribución por edad de casos de rubéola confirmados por serología ('n = 779) 
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GRÁFICO 2 
Distribución mensual del porcentaje de casos de rubéola en relación al total de exantemas 
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escarlatiniforme 5 pacientes (2,7%) y  exantema 
eritemato-petequial 4 pacientes (2,2%). 

La localización del exantema rubeoliforme 
registrada en 171 pacientes con rubéola confir-
mada por serología fue la siguiente: universal en 
158 pacientes (92%), central en 4 (2,3%) y acral 
en 9 (5,2%). 

La secuencia o progresión del exantema fue 
constatada en 166 niños, siendo cefalocaudal en 
135 pacientes (81%), centrífugo en 29 (17%) y 
centrípeto en 2 (1,2%). 

La duración del exantema se registró en 164 
pacientes y el promedio fue de 3,91 días, con un 
rango de 1,5 a 10 días. 

El enantemafue registrado en 175/179proto-
colos. Estaba presente en 161 pacientes (92%). La 
localización fue bucal en 133 (76%)yconjuntival 
en 115(65%). 

El signo de Forscheimer (lesiones maculares 
del tamaño de una cabeza de alfiler, de color 
rojo, situadas en la úvula y el paladar blando), 
consignadas en nuestras historias clínicas como 
enantema petequial, fue visto en 22 pacientes 
(16,5%) de los 133 niños con enantema bucal. 

La clínica extracutánea mostró: adenopatías: 
166/179 pacientes (92%); siendo menores de 2cm 
de diámetro, duras, móviles, a predominio latero-
cervical, retroauricular y suboccipital en 1491179 
pacientes (90%) y  mayores de 2 cm de diámetro, 
blandas y sumaxilares en 96 pacientes (58%); 
prurito: 115/179 pacientes (64%); catarro de vías 
aéreas superiores: 1551179 pacientes (64%); fie-
bre: 85 pacientes sobre 176 registros de este ítem  

(48%), con una temperatura máxima promedio 
registrada en 64 pacientes, de 37,9°C (rango 37,5-
40°C) y  una duración media, registrada en 87 
pacientes, de 176 días (rango 1-7 días); astenia: 
81/1 79 pacientes (45,2%); náuseaso vómitos: 45/ 
179 pacientes (25,1 %); artritis o artralgias: 24/179 
pacientes (13,4%); diarrea: 10/179 pacientes 
(5,5%); otitis media aguda: 31179 pacientes(1,6%); 
hepatomegalia: 4/179 pacientes (2,2%); espIe-
nomegalia: 3/179 pacientes (1,6%) y ninguna 
sintomatología extracutánea en sólo 1 paciente 
(0,55%). 

Por último, se compararon los datos epidemio-
lógicos, dermatológicos y extracutáneos entre 
los pacientes con exantema rubeoliforme e lgM 
antirrubéola positiva o negativa. No se encontra-
ron diferencias estadísticamente significativas en 
la mayoría de las manifestaciones clínicas compa-
radas, excepto para la localización del exantema 
rubeoliforme. En los casos con lgM positiva la 
localización del exantema fue universal y en los 
casos con lgM negativa el exantema fue a predo-
minio central (Tabla 2), si bien en ambos grupos 
la localización del exantema fue principalmente 
universal. 

DISCUSION 
Como se muestra en la Tabla 1, sobre los 625 

niños con enfermedades exantemáticas asistidos 
por nuestro grupo durante un año, el diagnóstico 
clínico más frecuente fue el de rubéola, con 261 
casos (41% del total). 

Esto contrasta llamativamente con la situa- 
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GRÁFICO 3 
Frecuencia de signos y síntomas en pacientes 

con diagnóstico de rubéola confirmado por serología (n = 179) 
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ción de la enfermedad en los países desarrolla-
dos, donde se registran apenas unos 30 casos por 
año, la mayoría en residentes extranjeros no 
vacunados. 8  También es fuerte el contraste de 
nuestros registros con los datos obtenidos en 
Estados Unidos en la epidemia de 1991, que 
registró 1.401 casos, en su totalidad pertenecien-
tes a grupos religiosos autoexcluidos de la vacu-
nación.1 011 

En los países sin vacunación masiva en la infan-
cia, los casos denunciados de rubéola varían des-
de 15 por 100.000 habitantes ocurridos en Méxi-
co en el año 1984, 1  hasta los 261 por 100.000 
habitantes ocurridos en la epidemia de la ciudad 
de Panamá en el año 1986.12 

En nuestro país, los datos nacionales de 1994 
registraban 15.000 casos denunciados a los que 
habría que sumarie los asintomáticos, los no diag- 

TABLA 2 

Comparación de la signo-sintomatología 
cutánea y extracutánea en pacientes con 

exantema rubeoliforme e IgM antirrubéola 
positiva o negativa (n=217) 

Anticuerpos IgM antirrubéola 

Positivo 	Negativo 	Valor P 

Población 	 N= 179 	N= 38 

Edad (promedio) 	 6,17 años 	5,56 años 	NS* 

Rango 	 2,5 m-18 años (4m-18 años) 	NS 

Clínica dermatológica: características del exantema 

Universal 1581171 (92,0%) 28/36(770%) p4,05 

Central 41171 	(2,3%) 8136(22,0%) p<O,Ol 

Acrl 91171 	(5,2 0/6) 0 NS 

Cefalocaudal 135/166(81,0%) 29135 (820%) NS 

Centrifugo 291166(17,0%) 5135(14,0%) NS 

Centrípeto 21166 	(1,2%) 1135 	(2,8%) NS 

En días (rango) 3,9/164 (1,5-10) 4,1/28 	(1,5-6) NS 

Enantema 1611175(92,0%) 32/36(88,8%) NS 

Enantema bucal purpúrico 221133 (16,5%) 1124 	(3,4%) NS 

Clínica sistémica 

Adenopatias 1661179(920%) 35138(92,0%) NS 

Prurito 1151179(64,0%) 18138(47,0%) NS 

Astenia 81/179(45,0%) 15138(39,0%) NS 

Fiebre 8511 76(48,0%) 20138(52,0%) NS 

Duración (días) 1,76 d 	(1-7) 2,15 	(1-4) NS 

Catarro vías aéreas superiores 1151179(64,0%) 21138(55,2%) NS 

Artritis 241179(13,4%) 5138(13,1%) NS 

Diarrea 101179 	(5,5%) 1138 	(26%) NS 

N5: no slgniiicatwo (pot,OS).  

nosticados correctamente y los no denunciados. 9  
En el año siguiente se registraron aproximada-
mente 47.000 casos de rubéola, lo cual denota un 
brote epidémico coincidente con nuestro perío-
do de estudio. 

El diagnóstico clínico de rubéola fue confirma-
do por la detección de !gM antirrubéola en 179 
pacientes (82,4% del total). Cabe consignar que 
la serología es de vital importancia, ya que es la 
única forma de confirmar el diagnóstico y cono-
cer la verdadera incidencia de la enfermedad. 8  

En países con vacunación masiva, siguen apare-
ciendo exantemas morbiliformes o rubeoliformes, 
pero obedecen a etiologías diferentes (enterovi rus, 
parvovirus 1319, etc). En nuestra casuística no en-
contramos diferencias estadísticamente significa-
tivasen la mayoría de los aspectos epidemiológicos, 
clínicos o dermatológicos entre los pacientes con 
rubéola y serología positiva o negativa. 

El diagnóstico virológico de rubéola es eminen-
temente serológico. La detección de lgM 
antirrubéola durante el período agudo de la infec-
ción constituye el método de elección para el 
diagnóstico virológico y puede ser realizado a 
través de varias técnicas: inmunofluorescencia in-
directa, aglutinación de partículas de látex, radio-
inmunoensayo, ELISAe inhibición de la hemoaglu-
tinación (IH). La !H se considera el método patrón 
para la detección de anticuerpos antirrubéola, sin 
embargo presenta dificultades técnicas importan-
tes. En los últimos años el ELISA de captura ha 
desplazado a todos los métodos arriba menciona-
dos, por su elevada sensibilidad (100%), especi-
ficidad(99%), reproductibilidad ysimplicidad para 
realizar el estudio. 

Con respecto al 17,6% de los pacientes con 
rubéola diagnosticada clínicamente y serología 
negativa podemos inferir: a) otras etiologías con 
clínica similar, b) falsos negativos por el método 
serológico, 13  c) extracción precoz de la muestra 
(en las primeras 48-72 horas del brote sólo en el 
40% de las muestras puede detectarse lgM 
antirrubéola, elevándose al 80% luego deltercer 
día del comienzo del exantema). 314  

El promedio de edad fue de 6,17 años y la 
mediana de 6 años, cifras semejantes a las obte-
nidas en la epidemia de 1964 en Estados Unidos 
en la era prevacunal, donde la franja de niños 
más afectada fue la que va desde los 5 hasta los 9 
años. 

También en nuestra casuística registramos al-
gunos lactantes con rubéola (2,7% del total). Este 
hecho puede deberse a una alta prevalencia de 
virus circulantes en la población junto a la falta 
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de anticuerpos pasivos maternos (la caída ocurre 
alrededor de los cuatro meses de vida), 10  o a la 
falta de inmunidad materna frente a la rubéola, 
dato que engloba entre el 5 y  el 22% de las 
mujeres en edad fértil en la Argentina. 9  

El período estacional predominante fue la pri-
mavera, comportamiento similar al observado para 
la enfermedad en otras regiones del mundo) 312  

En relación al antecedente de vacunación 
antirrubeólica, éste fue hallado sólo en un pa-
ciente. Es sabido que individualmente esta vacu-
na puede presentar fallas primarias (alrededor 
del 5% de los vacunados) o fallas secundarias, 
como la pérdida de anticuerpos protectores lue-
go de 12-16 años de la vacunación) 58  

De los 179 niños con rubéola confirmada por 
serología, 28 pacientes (15,6% del total de la 
muestra) eran convivientes con mujeres embara-
zadas. Este dato por sí solo, sumado a los ya 
conocidos efectos deletéreos del síndrome de 
rubéola congénita 19  y su elevado costo familiar, 
social y económico, avalan la estrategia preventi-
va de los países en desarollo) 2  

La clínica dermatológica de nuestros pacientes 
reveló un exantema rubeoliforme en el 91% de los 
pacientes, el 9% restante presentó otros exa ntemas 
con lgM antirrubéola positiva. Esto puede deberse 
a reacción cruzada que puede producirse entre 
lgM anti-parvovirus 1319 con el antígeno de rubéola 
por el método de EIA' 3  o también a rubéola con 
exantemas menos típicos. 13  

El enantema petequial localizado en el pala-
dar blando o la úvula (signo de Forscheimer) se 
encontró en el 16,5% de los pacientes. En la 
literatura este signo es descrito en el período 
prodrómico oen el primer día de la erupción con 
una frecuencia del 20%. 20  

Con respecto a la clínica sistémica debemos 
resaltar: 

a) Alta frecuencia de adenopatías (92%) a pre-
dominio laterocervical y suboccipital, duras 
y móviles. Si bien es aceptado que las linfade-
nopatías constituyen la manifestación clíni-
ca principal de rubéola, Landrigan y col. 24  
encontraron adenopatías retroauriculares y 
suboccipitales en sólo el 47% de los niños 
con rubéola. 

b) Alrededor de 65% de los pacientes presenta-
ron prurito y catarro de vías aéreas superiores. 
El prurito puede llevar a confundir el diagnós-
tico, interpretando el cuadro como dermatitis 
inmunoalérgica, con consecuencias negativas 
ante la exposición de mujeres embarazadas y 
el consiguiente riesgo del nacimiento de neo- 

natos con rubéola congénita. 
c) La mitad de la población presentó hipertermia, 

con registros máximos promedio de 38°C, con 
una duración media de la fiebre menor de dos 
días. En la literatura las cifras de hipertermia 
en la rubéola varían entre 5 y  13% en un 
estudio realizado en voluntarios sanos adul-
tos; 25  16% en la epidemia descrita en 199110 
hasta el 74% de los casos en otra serie. 24  

d) Se encontró que el 13,4% de los pacientes 
presentó artritis o artralgias, lo cual contras-
ta con cifras más elevadas registradas en la 
literatura. 121  Sin embargo, esto depende de 
las características de la muestra, ya que el 
compromiso articular es más frecuente en 
mujeres que en hombres con una relación 5 
a 1 y  en adultos que en niños. 2223  

La alta incidencia de rubéola posnatal en nues-
tro medio, la gravedad del sindrome de rubéola 
congénita y el contacto frecuente entre la pobla-
ción infantil afectada y mujeres en edad fértil, 
obliga a replantear la necesidad de imponer algu-
na estrategia eficaz de vacunación masiva, que 
contemple las características epidemiológicas que 
hemos señalado. 

CONCLUSIONES 
1. La rubéola f u e la enfermedad exantemática 

másfrecuenteen nuestra casuística, coinci-
dente con un brote epidémico de rubéola 
en nuestro país. 

2. La mayoría de los niños presentó caracterís-
ticas clínicas típicas (exantema rubeolifor-
me, de progresión cefalocaudal, universal, 
adenopatías laterocervicales y occipitales 
pequeñas y móviles). No hubo diferencias 
estadísticamente significativas con los pa-
cientes con serología negativa, excepto por 
la localización del exantema. Esto ayala la 
necesidad de realizar el estudio serológico 
confirmatorio. 

3. La edad de presentación más frecuente se 
halló entre los cuatro y los siete años de 
edad y coincid ió con la observada en pa íses 
sin vacunación masiva. 

4. Hubo un importante número de niños con 
rubéola aguda convivientes con mujeres 
embarazadas. 
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FE DE ERRATAS 

En Arch Arg Pediatr 1997; 95(3): 216, en la sección Estrategias, del apartado sobre Prevención de infección 
urinaria recurrente (IUR), del Co,senso sobre Profilaxis de infecciones en Clínica Pediátrica donde dice 
"Trimetoprima-sulfimetoxazol: 2 mg/kg de TMP-100 mg/kg de SMX en 1 toma nocturna cada 24 hs" debe decir 

"Trimetoprima-sulfimetoxazol: 2 mg/kg de TMP-10 mg/kg de SMX en 1 toma nocturna cada 24 hs". 

En el apartado sobre otitis media, en la sección referida a antibióticos adecuados para Haemophilus influenzae 

í3 lactamasas (+) se omitió incluir la combinación amoxicilina-sulbactam vía oral. 
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Artículo original 

Glomerulonefritis rápidamente progresiva: 
análisis clínico-patológico 

Dres. FRANCISCO D. SPIZZIRRI*, RICARDO C. RAHMAN*,  CARLOS COBEÑAS**, 
ANGELA DEL C. SUAREZ*,  DANIELA  ZANETTA**I  RICARDO  DRUT***  y JAVIER RUSCASSO* 

RESUMEN 

Introducción. El objetivo del presente estudio fue anali-
zar el comportamiento evolutivo de pacientes con glomerulo-
nefritis rápidamente progresiva (GNRP) e identificar varia-
bles con implicancias pronósticas y terapéuticas. 

Materialymétodos. Se efectuó un estudio retrospectivo 
de 26 niños con GNRP(>50% de los glomérulos con semilunas 
que ocuparan más del 50% de la circunferencia glomeruiar) 
asistidos en el Hospital de Niños de La Plata en los últimos 22 
años. Se analizaron el porcentaje y tipo de semilunas, el 
intervalo entre el comienzo de la enfermedad y el tratamien-
to, así como la necesidad de diálisis y las condiciones subya-
centes (variables pronósticas). Veintitrés pacientes fueron 
tratados con "pulsos" de metilprednisolona IV(1 5-30 mg/kg, 
n ° 3-12), seguidos de prednisona y ciclofosfamida. 

Resultados. La mediana de edad fue 10,4 años (rango: 2,8 
a 16 años). Catorce eran mujeres. En 10 pacientes, 50 al 79% 
de los glomérulos tenían semilunas (Grupo 1) y  en 16, el 80 a 
100% (Grupo II). Luego de un período de seguimiento de 0,4 
a 14 años (mediana 1 año), 10 pacientestenían FG >90; 6 entre 
60 y 90 y 2 <60 ml/mI1,73m 2 . Ocho (30,7%) progresaron a la 
insuficiencia renal crónica terminal (IRCT). Tres de 18 tratados 
dentro de los primeros 30 días evolucionaron a la lRCTvs. 5 de 
7 tratados más tardíamente (p=0,01); 7112 con semilunas 
fibrosas y sólo 1714 con semilunas epiteliales o fibroepiteliales 
progresaron a IRCT (p=0,007). No se halló diferencia significa-
tiva en la evolución entre los grupos 1 y II (p=0,08). 

Conclusiones. Más de 2/3 de los pacientes mejoraron la 
función renal. El intervalo mayor de un mes entre el comien-
zo de la enfermedad y el tratamiento, el predominio de las 
semilunasfibrosasy, en menor medida, el porcentaje igual o 
mayor de 80% de semilunas estuvieron asociados con un 
peor pronóstico. Los resultados sugieren que la administra-
ción precoz de altas dosis de metilprednisolona intravenosa 
seguida de tratamiento inmunosupresor puede ser de bene-
ficio en casos de GNRP. 

Palabras clave: glomerulonefritis rápidamente progresiva, 
insuficiencia renalaguda. 

SUMMARY 

Introduction. The aim of this study was to analize the 
evolution of 26 patientswith rapidly progressive glomerulo-
nephritis (>50% glomeruli with crescents) referred to the 
Hospital de Niños, La Plata, Argentina, during the last 22 
years. 

Material & methods. Twenty six patients (14 female, 12 
male)aged 2.8-16 years (median 10.4)were evaluated. Twenty 
three patients were treated with intravenous "pulse" me-
thyl-prednisolone (15-30 mg/kg, n:3-12), followed by corti-
costeroids and cyclosphosphamide. The interval between 
disease onset and delay of treatment of more than 30 days, 
the predominance of fibrous crescents and >80% of glom-
eruli with crescents were evaluated as prognostic features. 

Results. In 10 patients 50%-79% of glomeruli were af-
fected by crescentic changes (group 1) and in the rernaining 
16, 80% or more (group II). Mesangiocapilary glomerulo-
nephritis was present in 9 patients, post-streptococcal 
glomerulonephritis in 8, idiopathic in 6, microscopic polyarte-
ritis in 2 and systemic lupus erythematosus in one. Eight out 
of 26 children (30.7%) progressed to end-stage renal failure 
(mean 4 months), after a median follow-up of 1 year (range 
0.4-14 years) 10 patients had a GFR higher than 90, 6 be-
tween 60 and 90 and 2 lessthan 60 ml/m/l .73m'. The interval 
between disease onset and delay of treatment of more than 
30 days (p=0.01), the predominance of fibrous crescents 
(p=0.007) and less accurately a major percentage of giom-
eruli with crescents (p=0.08), were associated with poor 
outcome. 

Conc/usions. Our results suggest that early administra-
tion of high dosis of intravenous methyl-prednisolone, fol-
lowed by immunosuppressor treatment may be of benefit 
for patients with rapidly progressive glomerulonephritis. 

Key words: rapidlyprogressive glomerulonephritis, acute 
renal failure, crescen tic glomeru/onephritis. 
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INTRODUCCION 

Bajo la denominación de glomerulonefritis rá-
pidamente progresiva (GNRP) se incluye un grupo 
de afecciones caracterizadas clínicamente por una 
brusca y progresiva declinación de la función renal 
y, desde el punto de vista histológico, por la 
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presencia de notable proliferación celular extra-
capilar (semilunas), 1  Esta condición aparece am-
pliamente referida en la bibliografía como glome-
rulonefritis con semilunas (GNS) ("crescentic gb-
merulonephritis"). 14  La GNS puede acompañar a 
la mayoría de las glornerulonefritis primarias o 
estar asociada a enfermedades sistémicas tales 
como púrpura deSchónlein Henoch, lupuseriterna-
toso sistémico (LES) o vasculitis sistérnicas» 24  Sin 

tratamiento presentan, en la mayoría de los casos, 
un curso progresivo a la insuficiencia renal crónica 
terminal (IRCT). 56 Teniendo en cuenta la severidad 
de esta condición, su relativa rareza y sus múltiples 
etiologias, resulta difícil poder valorar la eficacia 
de los diferentes regímenes terapéuticos.' En este 
trabajo se analizaron retrospectivamente los da- 
tos clínicos y patológicos de 26 niños con GNRP 
asistidos en el Hospital de Niños "Sor María 

Ludovica" de La Plata en los 

- 'a-.- 

últimos 22 años, con el objetivo 
de identificar posibles variables 
con implicancias pronósticas y 
tera péuticas. 

PACIENTES Y METODOS 
La GNS fue definida por la 

presencia de un porcentaje 
igual o mayor de 50% de los 
glomérulos comprometidos por 
semilunas que ocupen más del 
50% de la circunferencia gbome-
rular, independientemente de 
cualquierotrocambioenel pe-
nacho glonierular. 24 ' 6  Las semi-
lunas fueron divididas en celu-
lares, en las cuales existía pro-
liferacián de células epiteliales 
y ocasionales macrófagos y neu-
trófilos (Fotografía 1) r  semi-
lunas fibroepiteliales donde 
bandas de fibras colágenas es-
taban presentes entre las célu-
lasysemilunasfibrosas, en las 
cuales virtualmente han des-
aparecido las células, siendo 
reemplazadas por tejido conec-
tivo 24  (Fotografía 2). 

Todos los paciente5 fueron 
sometidos a biopsia dentro de 
las 24-72 horas de la admisión 
hospitalaria. El número prome-
dio de glomérulos en el cilin-
dro procesado para micros-
copía de luz, en las 26 pacien-
tes incluidos en el estudio, fue 
23 (rango: 7-56). En 24 casos los 
cilindros mostraban 14gbomé-
rulosornás.Veintitrésdelas26 
biopsias fueron examinadas 
mediante inmunofluorescen-
cia.Atrece pacientes se les efec-
tuaron dos biopsias o más como 
parte del control evolutivo. 

ili. 
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El diagnóstico de la condición subyacente se 
fundamentó en diversos criterios. Los 8 pacientes 
con glomerulonefritis posestreptocócica (GNPE) 
tuvieron cultivos o evidencias serológicas de infec-
ción estreptocócica e hipocomplementernia. El ha-
llazgo de depósitos granulares de C'3 a lo largo de 
la pared glomerulary, en ocasiones, la presencia de 
"humps" subepitelia les se consideraron como evi-
dencias adicionales de dicho diagnóstico. 2  Nueve 
niños presentaban cambios característicos de 
glomerulonefritis membrano-proliferativa (GNMP) 
(4 de tipo 1 y  5 de tipo II) en la microscopia de luz e 
inmunofluorescencia. Todos ellos también presen-
taron hipocornplementemia. En 6 niños, la GNS se 
consideró "idiopática" (4 por inmunocomplejos y  2 
pauci-inmunes), en ausencia de enfermedad 
glomeru lar primaria sistérnica. 9  Dos pacientes con 
vasculitis de pequeños vasos a nivel renal y hemo-
rragia pulmonar, en ausencia de datos clínicos, 
radiológicos e histológicos de granuloma necro-
tizante fueron incluidos como poliarteritis micros-
cópica (PAM). 11  El paciente restante tenía criterios 
clínico-serológicos de LES (Tablas 1 y 2). 

Se obtuvieron datos clínicos y de laboratorio 
en el momento de la admisión hospitalaria y al 
final del seguimiento o en la fecha que arribaron 
a la IRCT. Se definió hipertensión arterial (HA) 
cuando la presión sanguínea sistólica o diastólica 
era mayor que el percentilo 95 para la edad según 
recomendaciones de la Task Force. 11  A todos los 
pacientes se les efectuaron determinaciones de 
hemograma, urea, glucemia, ionograma, estado 
ácido-base y análisis de orina. La proteinuria fue 

Paciente Edad Sexo Diagnóstico 	% 	Semilunas 	Pulsos 	Este- 

	

Semilunas iibroas 	MP. 	roldes  

1 	13 M GNMPI 	66 

2 	3,4 M GNMPI 	53 

3 	11,1 F GNMPI 	60 

4 	12,3 M GNMPII 	74 

5 	5 M GNPE 	65 

6 	7 F GNPE 	70 

7 	13,8 M GNPE 	66 

8 	5,4 F IDIOPAT 	58 

9 	3,9 M IDIOPAT 	64 

10 	14,7 M PAN Mic 	75 

evaluada por medición cuantitativa en orina de 
24 horas o por el indice albúmina/creatinina en 
orina aislada (Au/Cru valor normal <0,1 mg/mg). 
El síndrome nefrótico fue definido por la presen-
cia de proteinuria >50 mg/kg/día o un índice Au/ 
Cru >3mg/mg y albúmina sérica <2,5 g/dl con 
edema o sin él. El filtrado glomerular (FG) fue 
estimado mediante clearance de creatinina o con 
la fórmula de Schwartz' 2  y la concentración de 
C'3, albúmina y Cr mediante técnicasde laborato-
rio estándar. La presencia de anticuerpos circu-
lantes anticitoplasmáticos de los neutrófilos (AN-
CA) fue estudiada en 8 pacientes mediante inrnu-
nofluorescencia indirecta y por radioinmunoen-
sayo en fase sálida. 1  

Veintitrés de 26 pacientes fueron tratados con 
"pulsos" de metilprednisolona endovenosa 15-
30 mg/kg (n°: 3 a 12, promedio 7,7). El tratamien-
to continuó por vía oral con prednisona 1-2 mgi 
kg/día durante 1 mes luego en alterno y ciclofos-
famida 2 mg/kg/día durante períodos que oscila-
ron entre 3 y  6 meses. De los 3 pacientes que no 
recibieron "pulsos", 2 fueron tratadoscon predni-
sona y ciclofosfamida y el restante recibió sólo 
tratamiento de sostén. Once pacientes requirie-
ron diálisis peritoneal según criterios estándar. El 
tiempo promedio desde el comienzo de los sínto-
mas hasta iniciar el tratamiento farmacológico 
fue de 29 días (rango 10-88 días). El tratamiento 
fue iniciado, en todos los casos, dentro de las 24-
72 horas del ingreso a nuestro servicio. 

En la evolución se analizó el porcentaje de 
pacientes que progresaron a la IRCT y el tiempo 

promedio en el que llega-
ron a dicha situacián. 

Iel0ninos 

1,) 	 "Statistix" (Statistical Soft- 
resiva 

- 	 ron analizados mediante 

ware IBM Version). Los re- 

Los d atos obte n id os f u e- 

sultados se expresaron me- 
Ciclofos- Seguim. Evolucuon 

famida años 	 dlante medias, rangosypor- 
centajes. Los valores P fue-
ron calculados mediante la 
prueba de Fisher. Se consi- 

IRCT 	deraron estadísticamente 
1 	significativos a los valores 
1 	dep<0,05. 
2 

3 
	

RESULTADOS 
Veintiseis pacientes (14 2 

mujeres y 12varones)llena-
ron los criterios de G NS me 
cionados anteriormente. La 
mediana de edad fue 10,4 

TAHLA 1 
Datos clínicos, patológicos y terapéuticos c 

con glomerulonefritis rápidamente prod 
con 50-79% de semilunas (Grupo 

+ 	+ 	+ 	0,5 

+ 	+ 	+ 	1,4 

+ 	+ 	. 	 0,4 

~ 	 + 	- 	 0,2 

+ 	+ 	3,9 

+ 	+ 	14 
- 	

- 	 7 

+ 	+ 	+ 	0,4 

+ 	+ 	+ 	2,4 

1- 	+ 	+ 	0,5 

GNMP: Glomerulonefritis nebranoproIiferativa. 	1. Filtrado glomerular >90 mI/m/1,73 m. 

GNPE: Glomerulonefritis posestreptocócica. 	2. Filtrado glomerular entre 60 y  90 rnlIrn11,73m 

PAM: Poliarteritis microscópica. 	 3. Filtrado glomerular <60 ml/m1,73 m 2 . 

MP: Metilprednnoloria. 
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años (rango: 2,8-16 años). El período de segui-
miento de aquellos pacientes que no progresa-
ron a la IRCT varió entre 0,4 a 14 años (mediana 
1 año). En las Tablas 1 y 2 aparecen citadas las 
enfermedadessubyacentesolostiposdeglomeru-
lonefritis; en 10 pacientes el porcentaje de glomé-
rulos con semilunas fue del 50 al 79% (grupo 1) y 
en 16 del 80 al 100% (grupo II). 

Todos los pacientes presentaron hematuria y 
en 21 de 26 fue de características macroscópicas. 
Diversos grados de edema e HA estuvieron pre-
sentes en 22y 19 niños, respectivamente. Diecio-
cho pacientes tuvieron oliguria; 11 requirieron 
diálisis peritoneal (42%). El FG fue menor de 30 

Paciente Edad Sexo Diagnóstico 'lo 	Semilunas 	Pulsos 	Este 

	

Semilunas fibrosas 	M.P. 	roides 

6 M GNMPII 100 - + 	+ 
14 F GNMPII 83 - + 	+ 
11,9 F GNMP II 90 + + 	+ 
12 F GNMPII 100 + + 	+ 

8 M GNMPI 85 - + 	+ 
2,8 F IDIOPAT 93 + + 	+ 
9,3 F IDIOPAT 100 + + 	+ 

10,11 F IDIOPAT 81 + + 	+ 
15 E IDIOPAT 100 + + 	+ 
10,8 F GNPE 84 - + 	+ 
7,8 M GNPE 90 - + 	+ 
7,6 M GNPE 90 + + 	+ 

11,8 F GNPE 80 . + 	+ 
15 M GNPE 100 + + 	+ 
16 F LES 100 . + 	+ 
10,3 F PAM 100 + + 	+ 

GNMP: Glomerulonefritis mebranoproliferativa. 

GNPE: Glomerulonefritis posestreptocócica. 

PAM: Poliarteritis microscópica. 

MP: Metilprednisolona. 

TABLA 3 

Evolución en relación a la oportunidad 
del tratamiento en niños con 

glomerulonefritis rápidamente progresiva 

ml/m/1,73m 2  en 19 niños y de 30 a 60 ml%m/ 
1,73m 2  en 7. Todos tuvieron proteinuria y la mitad 
síndrome nefrótico. El valor hematócrito medio 
fue de 26% (rango 14 a 35). La fracción C'3 del 
complemento sérico estuvo descendida en 18 
pacientes (9 GNMP, 8 GNPE y  1 LES). El titulo de 
antiestreptolisisna O estuvo elevado en 14 niños 
(8 GNPE, 2 PAM, 2 GNMP, 2 GNRP "idiopáticas"). 
De los 8 pacientes estudiados 3 tuvieron ANCA 
elevados (1 PAM, 2 "idiopáticas"). 

Ocho de 26 pacientes (30,7%) progresaron a la 
IRCT en un tiempo promedio de 4 meses (rango: 
1-8 meses); los 18 pacientes restantes recupera- 
ron parcial o totalmente la función renal. Al final 

del seguimiento (mediana: 
1 año, rango: 0,4-14 años) 
10 niños tenían FG mayor 

¡e IGniños 	 de 90, 6 entre 60 y  90 y 2 

con8O-700% 	menor de 60 mI/m/1,73m 2 . 

De los once pacientes 
que requirieron diálisis peri- 

Ciclofos. Seguim. Evolución 	toneal al ingreso, 5 (45%) 
famida años 	 evolucionaron a la IRCT, 

04 	2 	
mientras que3 de 15 niños 
no dializados tuvieron di-

+ 	0,5 	IRCT 	cha evolución (p=0,16). 
+ 	0,8 	IRCT 	El intervalo tanscurrido 
+ 	4 	1 	entreelcomienzodelossín- 
+ 	0,4 	3 	tomas y el tratamiento fue 
+ 	0,4 	IRCT 	

menor de 30 días en 18 de 
+ 	01 	IRCT 

+ 	<0,1 	IRCT 	25 (se excluyó del análisis 
+ 	2,4 	1 	unniñoquesólorecibiótra- 
+ 	0,4 	1 	tamiento de sostén). De es- 
+ 	6,7 	1 	tosl8pacientes,3evolucio- 
+ 	1 	1 	naron a la IRCT (1 de ellos 
+ 	0,4 	IRCT 

+ 	1 	1 	como consecuencia detrom- 
+ 	0,6 	IRCT 	bosis múltiples con trombo- 

- sis venosa renal bilateral). 
En los7 pacientes restantes 

• 	eltratamientofueiniciado 
1-3 meses después del co- 
mienzo; 5 de ellos progre- 

TABLA 4 

Evolución en relación 
con el tipo de semilunas 

TABLA 2 

Datos clínicos, patológicos y terapéuticos t 

con glomerulonefritis rápiclamen te pro gresivc 
de semilunas (Grupo II) 

1. Filtrado glomerular >90 mI/m/1,73 m 2 . 

2. Filtrado glomerular entre 60 y  90 mIlm/1,73m 

3. Filtrado glomerular <60 mIlm1,73 m. 

Tipo de semilunas 	n 	Evolución a IRCT 

Intervalo 	 n 	Evolución a IRCT 
Epiteliales o 

Menor de 30 días 	18 	 3 
	

fibroepiteliales 	14 

Mayor de 30 días 	7 	 5 
	

Fibrosas 	 12 	 7 

p = 0,01 
	

p = 0,007 
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saron a la IRCT (p=O,Ol) (Tabla 3). 
En relación al porcentaje mayor de semilunas, 

1 de 10 pacientes (10%) del grupo 1(50-79% de 
semilunas) desarrolló IRCT, mientras que 7 de 16 
(43,7%) del grupo 11(mayorde80%desernilunas) 
progresaron a la "muerte renal' (p=0,08). Se 
apreció una significativa mayor tendencia a la 
progresión a la IRCT en los pacientes con predo-
minio de las semilunas fibrosas (7112) que en 
aquéllos con semilunas epiteliales o fibroepite-
hales (1/14) (p=0,007) (Tabla 4). A 13 pacientes 
que recuperaron el FG en forma parcial o comple-
ta se les efectuó biopsia renal de control. En 
virtualmente todas ellas se observó disminución 
o desaparición de la proliferación mesangial y de 
la exudacián. Asimismo, las semilunas aparecían 
reemplazadas por glomérulos retraídos, global-
mente esclerosados y en algunos con esclerosis 
segmentaria o adherencias, aunque en un por-
centaje menor al de las semilunas observadas en 
la biopsia inicial (datos no mostrados). 

En relación a la enfermedad renal subyacente, 
los niños con GNPE tuvieron una definida mejor 
evolución; sólo 1 de 8 evolucionó a la IRCT (en 
dicho niño el tratamiento fue iniciado a los 88 
días del comienzo); los 7 pacientes restantes nor-
malizaron el FG. 

Tres de 9 pacientes (33,3%) con GNMP progre-
saron a la IRCT; 4 normalizaron el FG y en 2 se 
estabilizó en 47 y  64 ml/m/l ,73rn 2 . De los 6 pacien-
tes con GNRP "idiopática", 3 evolucionaron a la 
IRCT, 2 mantuvieron FG de 42 y  37 ml/rrifl,73m 2  y 
sólo 1 lo normalizó. Uno de los 2 pacientes cori 
PAM recuperó la función renaly el otro evolucio-
ná a la IRCT. 

DISCUSION 
La GNRP es inusual en la infancia. Se caracte-

riza por una rápida y progresiva declinación de la 
función renal asociada a proliferación celular 
extracapilar (formación de semilunas). No ha 
habido acuerdo en la definición del número de 
semilunas requerido para el diagnóstico de las 
GNS (>20%', >50%2.1 y >75%3) Nosotros inclui-
mos pacientes con 50% de los glomérulos com-
prometidos por grandes semilunas (>50% de la 
circunferencia glomerular) o más Las manifesta-
ciones clínicas iniciales que resultaron relevantes 
para orientar un diagnóstico precoz fueron el 
marcado y progresivo descenso del FG, la presen-
cia de síndrome nefrático en la mitad de los casos 
y un inusual descenso del hematócrito (prome-
dio: 26%; rango: 14-35%). La historia natural de 
las GNRP en pacientes no tratados es defiru- 

damente pobre, dependiendo no sólo del por-
centaje de semihunas, sino también de la enfer-
medad subyacente. 4 ' 1  Cameron 5  y Heaf y col., 6  en 
dos amplias recopilaciones de GNRP que recibie-
ron sólo tratamiento de sostén, observaron que 
89% y  87% de los pacientes, respectivamente, 
evolucionaron a la IRCT. En varias series de niños 
con GNRP analizados en conjunto, tratados con 
diferentes combinaciones de corticoesteroides 
orales, drogas citotóxicas, anticoagulantesy anti-
agregantes plaquetarios, alrededor de la mitad 
mejoró o estabilizó su función renal. 2 ' 3 ' 57 Jardim 
y col." trataron 30 niños con GNS con plasmaféresis, 
corticoesteroides, anticoagulantes, ciclosfosfami-
da y azatioprina en diferentes combinaciones, 
progresando el 53% de ellos a la IRCT. 

Recientemente, Gianviti y col. trataron 21 ni-
ños con GNRP asociada a vasculitis y  12 casos de 
GNRP "idiopática" con plasmaféresisycorticoeste-
roides o agentes citotóxicos. El 100% de los pa-
cientes con vasculitisque iniciaron la plasmaféresis 
dentro del mes del comienzo de la enfermedad y 
el 58% de los que padecian GNRP "idiopáticas" 
tuvieron una significativa mejoría de la función 
renal.° En nuestra serie, 23 de 26 pacientes fue-
ron tratados con "pulsos" de metilprednisolona 
endovenosa 15-30 mg/kg, en un promedio de 7,7 
(rango; 3-12), seguidos de un tratamiento oral 
con prednisona y ciclofosfamida durante 3 a 6 
meses. Ocho de los 26 (30,7%) evolucionaron a la 
IRCT en un tiempo promedio de 4 meses; 10 
normalizaron el FG, en 4 el FG se estabilizó entre 
60 y 90 y en 2 permaneció por debajo de 60 ml/mf 
1,73m 2 . Robson y col.'° y Ferraris y col/° en niños 
y Boltonycol. 21  en adultos, empleandoaltasdosis 
de metilprednisolona endovenosa, observaron 
una similar favorable evolución. En el estudio de 
Stevensycol. 22  la comparación entre "pulsos" de 
metilprednisolona y plasmaféresis mostró una 
efectividad similar, siendo ambos superiores a los 
tratamientostradicionales con corticoesteroides 
orales y citotóxicos. El tratamiento con metilpred-
nisolona en altas dosis resulta, sin embargo, más 
simple, económico y probablemente con meno-
res efectos adversos que la plasmaféresis. 

El intervalo entre el comienzo de la enferme-
dad y el inicio del tratamiento ha sido considera-
do de valor pronóstico en las GRNP. 4 '° Nuestros 
resultados parecen confirmar esto: 5 de 7 niños 
(71%) tratados entre 1 y 3 meses después del 
comienzo de la enfermedad evolucionaron a la 
IRCT, mientras que sólo 3 de 18 (16%) tratados 
dentro del mes progresaron a la "muerte renal". 
También hemos observado en las biopsias de 
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control efectuadas a pocas semanas de la inicial, 
la rápida transformación de semilunas epiteliales 
o fibroepitelia les en semilunas fibrosas o en gb-
mérubosglobalrnente esclerosados. Esto refuerza 
el concepto acerca de la importancia de la preco-
cidad del tratamiento para frenar dicha evolu-
ción. 

El grupo de estudio de Nefrología Pediátrica del 
Sudoeste 2  y Jardim y col.3  no observaron diferencia 
entre los pacientes con menos de 80% de sernilunas 
y aquéllos con más. Nuestros resultados, por el 
contrario, evidenciaron una progresión a la IRCT 
mayor en el grupo de pacientes con más de 80% de 
semilunas (1 de 10 pacientes del grupo Iversus 7 de 
16 del grupo II) aunque sin alcanzar significación 
estadística. Nuestros pacientes con sernilunas 
fibrosas tuvieron peor evolución que aquéllos con 
semilunas epiteliales y fibroepiteliales: 7 a 12 pa-
cientes con semilunas fibrosas y  1 de 14 con se-
milunas epiteliales o fibroepiteliales progresaron 
a la IRCT. En el estudio de Jardim y col., todos los 
pacientes con semilunas fibrosas que además ne-
cesitaron diálisis al comienzo llegaron a la IRCT. 4  

Independientemente del compromiso extraca-
pilar, la evolución de las GNRP depende de la 
condición que las determina. Las GNPE constitu-
yen un subgrupo de mejor pronóstico. Siete de 
nuestros 8 pacientes se recuperaron y norma liza-
ron el FG. Roy y coL 23  observaron una evolución 
similar en los niños con GNPE tratados en forma  

conservadora o mediante inmunosupresión y 
anticoagulación. Sin embargo, se ha mencionado 
progresión al fallo renal en niños con esta le-
sión. 31  Corroborando esas observaciones, 1 de 
nuestros pacientes, en el que el tratamiento se 
inició en forma niuytardía, desarrolló IRCT(Tabla 
2-paciente 24). Por el contrario, aquéllos con 
GNMP con semilunas difusas parecen tener mala 
evolución; ninguno de los 9 niños de Niaudet y 
col. respondió, 3  mientras que de los 7 pacientes 
de Jardim y col., 4 4 progresaron a la IRCT y en 2 el 
FG fue menor de 30 ml/m/l ,73m 2 . De nuestros 9 
pacientes con GNMP, todos ellos tratados inicial-
mentecon "pulsos" de metilprednisolona intrave-
nosa, 3 evolucionaron a la IRCT, 2 estabilizaron el 
FG en 47 y  64 ml/m/1,73m 2  y  4 normalizaron la 
función renal. Tres de nuestros 6 niños con GNRP 
"idiopática" desarrollaron IRCT, evolución simi-
lar a la observada por otros autores, 24  

En conclusión, en nuestro estudio, 8 (30,7%) 
de 26 pacientes progresaron a la IRCT. La demora 
en iniciar el tratamiento, el predominio de senii-
lunasfibrosasy, en menor medida, el porcentaje 
mayor de semilunas (>80%) fueron indicadores 
de peor pronóstico. El tratamiento con "pulsos" 
de metilprednisobona tendría un rol terapéutico 
relevante, aunque sus beneficios parecen limitar-
se a los estadios iniciales de la enfermedad, cuan-
do las semilunas aún no han experimentado la 
transformación fibrosa. 1 
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PEDIATRÍA DEL PASADO 

Recomendaciones pediátricas publicadas en 1708 en el 
primer libro de Medicina de los EE.UU. 

Nicolás Culperer (1616-1654), fue el autor del libro "The English Physician, Containing, 
Admirable anci Approved Remedies, For several of the most usual Diseases", primer texto de 
Medicina publicado en las colonias inglesas de los EE.Uu. en Boston, en 1708. Apareció más de 
medio Siglo después de su muerte, con el título: «El médico inglés". 

Se trataba de una pequeña publicación de 7,5 x 13 cms, de solo 94 páginas, destinada a la 
comunidad y que contenía una selección del autor de los "Secretos del Arte de la Medicina". 

Algunos consejos de Culperer referidos a las Enfermedades de los Niños, extractados de las 
páginas 43 y  44 de su libro, decían: 

• Prevención de la Epilepsia y convulsiones. 
Tome 10 gramos' de polvo de Coral rojo, mézcielos con leche materna y para fortalecer e1 

cerebro déselos al RN como primer alimento después del nacimiento. 
• Para facilitar la dentición. 
Tome grasa de capón bien purificada (en volumen igual a una nuez moscada) y dos veces este 

volumen de miel, mézcielos bien y frótele la encía al RN cuando aparecen los dientes. 
• Contra fiebres y escalofríos originados en el dolor de la dentición y otras causas. 
Tome una cucharada llena de ungüento Populeon, dos cucharadas de aceite de rosas, mézcielos 

en caliente y unte los brazos, las piernas, las plantas de los pies, la frente y las sienes dos veces 
por día, frotándolo con la mano entibiada. 

• Contra las lombrices. 
Tome Mirra y Aloe en partes iguales finamente pulverizadas y mézclelos con algunas gotas de 

óleo químico y un poco de trementina", haga con ello un emplasto y colóquelo sobre el ombligo 
del niño. 

• Contra la tos infantil. 
Tome una onza''r  de grasa de cerdo y media onza de ajo, macháquelos juntos, unte con la 

mezcla la planta de los pies durante la noche y vende los pies. 

T.F.P. 

* 	1 grain (grano)= gr. 0,06= 60 miligramos. 

** Trementina, resma que brota de ciertas con iferas. 

1 onza= 31 gr. 
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Artículo original 

Lactancia materna en madres trabajadoras 
del sector salud de la provincia de Jujuy: 

nivel de información 

Dras. BERTA BASPINEIRO*,  MARIA BUIAREVICH* y CLAUDIA UPAR! 

RESUMEN 

introducción. Un adecuado conocimiento de la lactancia 
ma -terna (LM) en el equipo de salud permitiría mejorar su 
promoción en la comunidad. 

Objetivos. Enestetrabajose analizó el momento yel nivel 
de información sobre la lactancia materna y el conocimiento 
de la Ley N°3.161 - Capitulo 3, Art. 67 (Tiempo asignado para 
lactación) en madres trabajadoras del sector salud en San 
Salvador de Jujuy. 

Materiales ymétodos. A partir de una encuesta realizada 
en madres empleadas (profesionales y no profesionales) de 
tres hospitales de la capital jujeña (n=53), Se evalué: 1) Mo-
mento en que recibió información acerca de los beneficios de 
la lactancia ma-terna (antes, durante y después del embarazo); 
2) Valoración de la lactancia materna en relación a cuatro 
categorías: inmunológica, nutrícional, psicoafectiva y econó-
mica; 3) Amamantamiento en gestas anteriores y duración del 
mismo; 4) Conocimiento de la legislación vigente acerca de la 
hora proporcionada por lactancia y su duración. 

Resultados. De las 53 mujeres que respondieron a la 
encueste 6 eran médicas (11,32%), 29 enfermeras (54,72%), 
11 empleadas administrativas (20,75%) y7 personal deservi-
cío (1321 %). En sólo el 7,55% de los casos se proporcionó 
información sobre los beneficios de la lactancia materna en el 
tercer trimestre de embarazo. Sobre la importancia brindada 
ala lactancia, el 88,67% de las encuestadas valorizó el aspecto 
inmunológico, el 83% el nutricional, el 41,5% el psicoafectivo 
y el 0% el económico. El 83% de las encuestadas (n=44) tenía 
hijos anteriores, el 100% amarnantó yel 70,4% lo hizo por más 
de7 meses. El 96,22% de las encuestadas tenía algún conoci-
miento de la Ley N° 3.161 y  el 71,7% sabia que el tiempo 
otorgado por lactancia era de seis meses. 

Conclusiones. Se halló: 1) Escasa información brindada a 
las madres en el tercertrimestre, momento importante para 
asegurar una lactancia exitosa; 2) Deficiente valorización del 
aspecto psicoafectivo y económico de la lactancia materna; 
3) Conocimiento impreciso de los derechos vigentes (Ley 
3.161 - Capitulo 3, Art, 67). 

Palabras clave: lactancia materna, información, legisla-
Ción, personal de salud, provincia de Jujuy. 

SUMMARY 

lntroduction. An adequate knowledge of maternal breast-
feeding among workers of the health team would aílow 
irnproving the promotion of this subject in the community. 

Objectivs. In thisworkwe analyzethe level of informa-
tion about maternal breast-feeding (MBF)and knovvledge of 
the Law3.161- Chapter3, Art. 67 (time assigmentforlactation) 
among mothers workers of the health sector in the province 
of Jujuy. 

Material & methods. As the result of a survey performed 
among mothers workers (professionals and not profe5sion-
als) at three hospitals in the Capital of Jujuy (N=53), the 
following were evaluated: 1) information available on ma-
ternal breast-feeding before, during and after pregnancy; 2) 
appraisal of the maternal breast-feeding in imrnunological, 
nutritional, psychoaffective and economicterrns; 3) mater-
nal breast-feeding and its duration in previous pregnancies; 
4) Knowledge on current legislation and duration of legal 
rights (Law 3.161- Chapter 3, Art. 67). 

Results. 53 rnothers responded to the survey, 6 were 
doctors (11,32%), 29 nurses (54.72%), 11 administrative staff 
(20.75%) and 7 auxiliar staff (13.21 %). In only 7.5% of alI 
cases the information on maternal breast-feeding was given 
in the third trirnester of pregnancy. About of the importance 
of maternal breast-feeding, 88.67% of the mothers workers 
appraised the immunological, 83% nutritional, 41.5% 
psychoaffective and 0% economic aspects. 83% of those 
surveyed (N=44) had previous children, 100% had breastfed 
their previous children and in 70,4% the duration extended 
for more than 7 months. 96.22% of the women surveyed 
knew about the Law N°3.161 - Chapter 3, Art. 67 and 71.7% 
knew about the time assigment for lactation (six months). 

Discussion and conclusions. The fol lowi ng po ints stand out: 
1) The lack of inforrnation given to mothers inthe third triniester 
of pregnancy, an important time to ensure successful breast-
feeding; 2) The deficient valuation of the psychoaffective and 
econoniic aspects of breast-feeding; 3) The inadequate utiliza-
tion of the current rights (Law 3.161 - Chapter 3, Art. 67). 

Key words: breast-feeding, ¡nforrnation, legislation, health 
workers, pro vince of Jujuy. 
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INTRODUCCION 
La lactancia materna (LM) ha sufrido con el 

* 	Hospital de Niños Héctor Quintana. Jujuy. 
José Hernández 624. (4600) San Salvador de Jujuy 

correr de los tiempos una importante declina-
ción. La revolución industrial en el sigloXlXsigni-
ficó para la población occidental el cambio de 
una sociedad basada en la economía de subsis-
tencia a la de sociedad asalariada. Esto condujo a 
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que muchas madres, incluidas aquéllas en perío-
do de lactación, tuvieran que dejar sus hogares 
para ganar un salario. 12  

Estos cambios generaron una nueva industria 
y su potencial mercado, el de la leche no natural 
y productos relacionados a la alimentación artifi-
cial (biberones, chupetes, etc.). Se establecieron 
así nuevas reglas alimentarias que fueron aplica-
dasa la alimentación natural, dándose por senta-
do que todos los niños poseen similares patrones 
digestivos. Lamentablemente estos nuevos para-
digmasalimentariosfueron volcados en libros de 
puericultura y pediatría y aplicados por los pedía-
tras, aceptándose su promoción y propaganda 
por parte de las compañías productoras en los 
servicios de salud, generándose así un doble 
mensaje a las madres lactantes. 13  

Este paradigma alimentario se extiende inclu-
so a la educación de los trabajadores de la salud, 
tanto del personal médico como de enfermería, 
quienes reciben escasa o nula formación en ali-
mentación natural.' 4  En efecto, ellos son adies-
trados sobre normas de preparación de bibero-
nes y durante la interrelación con las madres 
lactantes proporcionan escasa información sobre 
la LM dándose por sentado que una madre debe 
ser capaz de alimentar naturalmente.' 45  

Un adecuado conocimiento de la LM en el 
equipo de salud permitiría su mejor promoción 
en la comunidad. 612  En este trabajo se analizó el 
nivel de información sobre LM y el conocimiento 
de la legislación específica acerca de la hora 
proporcionada por lactancia en trabajadoras del 
sector salud en San Salvador de JuJuy. 

Población 
Estuvo constituida por todas las empleadas, 

profesionales y no prof esio- 
nales, de tres hospitales 
cabecera de San Salvador 
de Jujuy (De Niños, San 	 DistribL 

Roque y Pablo Soria) que 	 cati 

habían tomado licencia por 
maternidad en el período 
comprendido entre no-
viembre de 1994 y noviem-
bre de 1995, independien 
temente de que tuvieran o  
no hijos previos y de que la 
LM fuera exclusiva o no. 
Esta información fue pro 
vista por la División de Per-  
sonal de cada hospital. 

MATERIAL Y METODOS 
Se utilizó una encuesta cerrada donde se evaluó: 

1) Momento en que recibió información acerca de 
los beneficios de la LM, en los términos antes, 
durante y después del embarazo; 2) Valoración de 
la LM analizada en relación al beneficio de acuerdo 
a cuatro categorías: inmunológica, nutricional, 
psicoafectiva y económica; 3) Amamantamiento 	e n 
gestas anteriores y duración del período de ama 
mantamiento; 4) Conocimiento de la legislación 
vigente acerca de la lactancia y duración de la misma. 

Las variables se consideraron por categoría 
ocupacional de las encuestadas: médicas, enfer-
meras, administrativas y personal de servicio. 

El nivel de instrucción se evaluó de acuerdo a 
la siguiente escala: primario, secundario, tercia-
rio y universitario, completos o incompletos. 

La duración del período de amamantamiento 
en a gesta anterior se clasificó utilizando tres 
categorías: 1) Corto (hasta el tercer mes incluido); 
2) Mediano (hasta el sexto mes incluido); 3) Largo 
(desde el séptimo mes e n  adelante). 

RESULTADOS 
El número de mujeres que cumplió con los crite-

rios de inclusión fue de 131. Respondieron a la 
encuesta el 40,4% (n= 53), el 50% se negó a contes-
tar y el 9,6% restante no se encontraba en el lugar 
de trabajo al momento de haber sido realizada. 

La edad promedio de las encuestadas fue de 
32,29añosylaantigüedadlaboraloscilóentrelos 
6 a 13 años. 

De las 53 mujeres que respondieron a la encues-
ta, 6 eran médicas (1 1,32%), 29 enfermeras(54,72%), 
11 empleadas administrativas (20,75%) y 7 perso-
nal de servicio (13,21 %). La distribución por hospi-
tal puede observarse en a Tabla 1. El nivel de 

TABLA 1 

ición numérica y porcentual por hospital y 
?goría ocupacional de las encuestadas 

Categoría ocupacional 

Institución Médicas 	Enfermeras 	Adminis- 	Personal Total 

trativas 	de servicio 

n 	% n 	% fl 	% fl 	% n 	% 

De Niños 3 	50 6 	20,69 1 	9,09 	0 	0 10 	100 

San Roque 2 	33,33 5 	17,24 4 	36,36 	4 	57,14 15 	100 

PabloSoria 1 	16,67 18 	62,07 

29 	54,72 

6 	54,55 	3 	42,86 

11 	20,75 	7 	13,21 

28 	100 

Total 6 	11,32 53 	100 
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instrucción se puede observar en la Tabla 2. 
Acerca del momento en que se recibió infor-

mación sobre los beneficios de la LM, ésta fue 
proporcionada en el tercer trimestre en el 7,55% 
de los casos. La distribución por categoría ocupa-
cional y los restantes momentos de información 
se presentan en la Tabla 3. 

Con respecto a la importancia brindada a la 
LM, el 88,67% de las encuestadas valorizaron el 
aspecto inmunológico, el 83% el nutricional, el 
41,5% el psicoafectivo y el 0% el económico. En la 
Tabla 4 se analiza la valorización de la LM por 
categoría ocupacional. 

El 83% de las encuestadas (n= 44) tenía hijos 
anteriores, el 100% amamantó y el 70,4% lo hizo 
por un período largo (Tabla 5). 

El 96,22% de las encuestadas refirió tener cono-
cimiento de la Ley N° 3.161-1975; las que no la 
conocían pertenecían todas a la categoría ocupacio- 

nalde enfermeras. Acerca de la duración del permiso 
para la lactancia, el 71,7% sabía que el tiempo 
otorgado era de seis meses. La distribución por 
categoría ocupacional se describe en la Tabla S. 

DI5CUSION 
A medida que la ciencia aporta nuevas prue-

bas acerca de las excepcionales propiedades de la 
leche materna, se acrecienta la preocupación por 
los efectos que puede causar en el bienestar de 
los niños la tendencia a abandonar la práctica de 
la lactancia materna, en particular en el Tercer 
Mundo. 

Un intento poco exitoso de revertir la situa-
ción en favor de la alimentación natural fue 
dado en la reunión conjunta de la OMS y UNICEF, 
en 1979, en Ginebra. 113  En dicha reunión, con la 
presencia de los principales prod uctores de leche, 
se dieron normas precisas para la regulación yo- 

TABLA 2 

Nivel de instrucción: Distribución numérica y porcentual por categoría ocupacional 

Nivel de instrucción 

Categoría Total Primario Secundario Terciario Universitario 

Ocupacional 1* C 1 C 1 C 1 C 

n 'lo n D/ % n 	Q/ n 	% n 'lo n % n % n % 

Médicas O O 0 0 0 	0 0 	0 0 	0 0 0 0 0 6 100 6 100 

Enfermeras 0 0 1 3,45 4 	13,79 931,03 1 	3,45 14 48,28 0 0 0 0 29 100 

Administrat. 1 9,09 0 0 5 	45,45 2 	18,18 2 	18,18 O 0 1 9,09 0 0 11 100 

Pers. de serv. 1 14,29 3 42,9 3 	42,86 0 	0 0 	0 0 0 O 0 0 0 7 100 

Total 2 3,77 4 7,55 12 	22,64 11 	20,75 3 	5,66 14 26,42 1 1,89 6 11,32 53 100 

''krenc 1' 

C'' 	rnpe1 

luntaria del mercado por 
parte de los mismos. Sin 

TABLA 3 embargo, las presionesde 
 Información sobre lactancia materna: 

todo tipo, tanto guber- 
Distribución numérica y porcentual por categoría ocupacional 

namentales como no gu- 
bernamentales, princi pal- 

Información sobre lactancia materna 
mente el interés comer- 

Categoría Previo al Durante el embarazo Puerperio Total cial de la industria láctea, 
Ocupa embarazo disminuyeron la efectivi- 
cional ler. trim. 	2do. trim. 	3er. trim. Inmediato 	Tardio 

dad de estas medidas. En 
D/ p 	% 	n 	'lo 	n 	% n 	% 	n 'lo 	fl 	'lo 1989,IaOMSyUNICEF 

Médicas 3 	50 1 	16,67 	0 	0 	1 	16,67 1 	16,67 	0 0 	6 	100 promovieron la campaña 

Enferreeras 1 	3,44 8 	27,58 	0 	0 	0 	0 15 	51,73 	5 17,24 	29 	100 de los diez pasos para una 

Administ. 0 	0 1 	9,08 	1 	9,08 	3 	27,28 3 	27,28 	3 27,28 	11 	100 lactancia exitosa que se 
Personal completó en 1991 con la 
de serv. 0 	0 2 	28,57 	2 	28,6 	0 	0 3 	42,86 	0 0 	7 	100 de la lactancia a través de 

Total 4 	7,55 12 	22,65 	3 	5,66 	4 	7,55 22 	41,5 	8 15,09 	s. 	ioo los Hospitales Amigos de 
los Niños. 17 ' 9 ' 13  

la 



Importancia de la lactancia materna 

Inmunológicol Nutricional 1  Psicoafectivo  1 Económico 

n 	% , 	% n 	% 

6 	100 6 	100 6 100 0 	0 

25 	86,2 20 	68,96 14 48,27 0 	0 

11 	100 11 	100 2 18,18 0 	0 

5 	71,42 7 	100 0 0 0 	0 

ARTICULO ORGNAL 	 ALCn APU FED ATE 

En la Cumbre Mundial en favor de la Infancia, 	La legislación que regula la protección de la 
realizada en Nueva York en 1990, nuestro gobier - 

	
LM en madrestrabajadoras es heterogénea tanto 

no acordó el Compromiso Nacional en favor de la 
	a nivel nacional como internacional, ya que los 

Madre y el Niño, el cual se propuso como meta, 	días de licencia, el mantenimiento de salario, etc. 
entre otras, lograr que el 60% de los niños de 	varía de país a país.21 23  En la provincia deiujuy, las 
nuestro país sean amamantados por lo menos 

	
disposiciones legales que rigen la lactancia están 

hasta el cuarto mes de vida para obtener los 
	

contenidas en el Estatuto del Personal de la Ad- 
beneficios nutricionales, inmunológicos y psico- 	ministración Pública (Ley N°3.161-1975, actuali- 
afectivos que se derivan de la LM.' 3 ' 4  Se trata de 	zado en 1991), el cual hace referencia a lactancia 
simples expresiones de anhelos, por cuanto la 

	una única vez en el Capítulo 3, art. 67. ("El 
situación desfavorable de la lactancia natural no 

	
personal de sexo femenino gozará de un permiso 

se ha revertido totalmente en nuestro país y par- 	especial de una hora por día a su elección, por 
ticularmente en la provincia de Jujuy. Resta aún 

	
lactancia, durante seis meses"). Si bien este artí- 

implementar políticas educativas en todos los ni- 	culo establece una pauta de duración de la lac- 
veles hospitalarios, expresamente jerarquizadas 

	
tancia hasta seis meses, no especifica el momento 

en el segundo punto de los diez pasos hacia una 
	

de la iniciación de este derecho, por lo que se 
lactancia materna exitosa, donde queda esta bleci- 	realizan diferentes interpretaciones y un uso dis- 
da la necesidad de entrenar a todo el personal de 	crecional del mismo, tanto a nivel personal como 
salud para poder implementar esta política. 795 

	
institucional. Por ejemplo, algunas madres acu- 

Este análisis ha permitido tener una idea global 
	

mulan las horasyla utilizan al final de un período 
acerca del estado de información sobre la LM en 	como una licencia compensatoria o bien ciertas 
madres trabajadoras del sector de la sa-
lud en hospitales clave de la capitaljujeña 
para su incentivo y enseñanza; este obje- TABLA 4 
tivo, al parecer no se está cumpliendo. Si 	Importancia de LM en términos inmunológico, 

bien es cierto que la totalidad de las 	 nutricional, psicoafectivo 

madres con hiios anteriores había ama- 	 y económico de las encuestadas 

mantado y por períodos prolongados, 
esta ventaja estaría ligada, independien- Categoría 

temente del nivel de instrucción, fuerte- ocupacional 

mente a factores socio-culturales (Tabla 
2), ya que la información acerca de los 
beneficios que otorga la LM fue brinda- Médicas 

da mayoritariamente en el puerperio Enfermaras 

inmediato, siendo escasa en el tercer Administrativas 

trimestre, período crítico para lograr una Pers, de serv. 

LM existosa a través de la 
preparación de la embara- 
zada (por ejemplo pezones, 
nutrición, entre otros) y 	 TABLA 5 

reforzamiento del binomio 	Conocimiento de la duración del permiso asignado por lactancia, 

madre-hijo.8'1 1,16-19 	 Ley 3.161: Distribución numérica y porcentual 

	

Se destaca también que la 	
por categoría ocupacional 

importancia brindadaala LM 
eç nrenonr1ernte en lnç 	_ 	Categoría 	 Duración del permi5o asignado por lactancia 	 Total 

pectosinrnunológicoynutri- ocupacional No conoce 

cional, con menor porcenta- 
je en lo psicoafectivo y nulo 
enelaspectoeconámico(Ta- Medicas 1 	16,67 

bla 4), lo que hace suponer Enfermeras 2 	6,9 

que estos dos últimos valores Administrat. O 	O 

tampoco son enfatizados en Pers. de serv. O 	O 

el momento de brindar in- Total 3 	5,66 

formación. 

3 me5es 

% 

6 meses 

n 	% n 

1 año 

% n % 

o 	o 5 	83,33 0 0 6 100 

8 	27,58 17 	58,62 2 6,9 29 100 

1 	9,1 9 	81,8 1 9,1 11 100 

O 	0 7 	100 0 0 7 100 

9 	16,98 1 	38 	71,7 3 5,66 53 100 
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instituciones dan por iniciado el período del de-

recho en el momento de reintegro a sus puestos 

de trabajo, mientras que otras lo extienden a la 
fecha de nacimiento. Pese a que la mayoría de las 

trabajadoras afirmaba conocer la legislación vi-
gente (96,22%), resulta evidente que el conoci-

miento de este derecho es imperfecto e inade-

cuadamente utilizado por los motivos previa-

mente expuestos y porque sólo el 71,7% de las 
encuestadas sabía la duración exacta del período 

de extensión de la hora concedida por ley para 

lactancia. Este análisis indicaría la escasa concien-

tización sobre este derecho, por lo que debería 

revisarse y actualizarse la legislación provincial 

vigente sobre lactancia, para adecuarla a los re-

querimientos actuales sobre promoción, protec-

ción y apoyo a la LM, los cuales no son menciona-

dos. 
Considerarnos que en la provincia de Jujuy 

resta aún institucionalizar la capacitación en el 

100% del equipo de salud para crearlas condicio-

nes que garanticen una lactancia exitosa. En este 

sentido, las políticas en el área materno-infantil 

deberían entre otras tareas: a) Concientizar y  

capacitar sobre la importancia de la LM; b) Apo-
yar planes de capacitación para todo el personal 

de salud (profesionales y no profesionales); c) 
Crear consultorios de apoyo a la LM en centros 

materno-infantiles, coordinándolos entre sí y d) 

Establecer planes educativos para la comunidad. 

CONCLUSIONES 
1) Fue escasa la información acerca de los 

beneficios de la lactancia brindada a las madres 

en el tercer trimestre. 

2) Las madres otorgaron menor valor a los 
aspectos psicoafectivos y ninguno al económico. 

3) El 29,3% de las mujeres desconocian la 
extensión en el tiempo para amamantar otorga-

do por la Ley 3.161. 
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Artículo original 

Escorpionismo por 
Tityus trivitta tus 

Dras. MIRTA G. DEL VALLE LUNA* y MONICA M. LUNA** 

RESUMEN 

introducción. De las numerosas especies de escorpiones, 
5ó10 algunas son peligrosas para el hombre. En nuestro país, el 
Tityus trivittatus puede ocasionar accidentes potencialmente 
graves en niños. 

Objetivos. Determinamos en niños afectados la signosinto-
matologia del escorpionismo, alteraciones bioquímicas y pa-
rámetros epidemiológicos para permitir su mejor reconoci-
miento. 

Población. Treinta y seis niños con una edad entre un mes 
y doce años internados por escorpionisrno en el Hospital de 
Niños de Santiago del Estero durante 1987-1994. 

Material y métodos. Realizamos un estudio retrospectivo. 
descriptivo de las historias clínicas, analizando la signosinto-
matologia discriminada por aparatos y sistemas, las modifica-
ciones en sangre periférica (leucocitos, glucemia, eritrosedi-
mentación globular) y datos epidemiológicos (edad, sexo, pro-
cedencia, circunstancias del accidente, distribución anual). 

Resultados. La mediana de edad fue cinco años. Las picadu-
ras se produjeron más en varones (61 %). El 75% provino de áreas 
urbana5;se produjeron en el hogar el 77,7%. La mayor incidencia 
fue en primavera-verano. En el 58,3% la picadura afectó al pie. 

La signosintomatologia más destacada fue taquipnea 
(97,2%), vómitos (91,6%), alteraciones del sensorio (86,1 %), 

taquicardia (86,1%), dolor local (83,3%), palidez (77,7%), 
sudoración (72,2%), sialorrea (55,5%), hipertensión arterial 
(55,5%), hipotermia (47,2%), dolor abdominal (30,5%), epifora 
(30,5%); rinorrea (25%), acompañados de leucocitosi5 (72,2%), 
hiperglucemia (69,4%), eritrosedimentación elevada (38,8%). 
Fallecieron dos niños (5,5%). 

Conclusiones. La mayoria de los accidentes se produjo en 
épocas calurosas, en el hogar, en áreas urbanas, predominando 
en niños mayores y varones. 

El cuadro comenzó con dolor local inmediato seguido al 
poco tiempo de taquipnea, vómitos, alteraciones del sensorio, 
taquicardia, paJ idez, hipertensión arterial, hipotermia y au-
mento marcado de secreciones (sudoración, sialorrea, epifora, 
rinorrea), pudiendo evolucionar a la muerte. 

Palabras clave: picadura escorpión, Tityus trivitta tus, suero 
antiescorpiónico. 

SUMMARY 

introduction. Only a few of tñe numerous scorpion spe-
cies are dangerous for man. Tityus trivittatus may cause 
eventually serious accidents in children. 

Objects. Yo determine the sign-syniptornatology, bio-
chemical alterations and epidemiological parameters ofscor-
pion sting in children thus allowing an easier identification. 

Population. 36 children under 13 year-old adrnitted at 
the Eva Perón Children Hospital because of Tityus trivLttatus 
sting in the 1987-1994 period. 

Material & methods. We rrade a retrospective-descrip-
tive study of the case histories; we analised sign-syrnptorna-
tology in tracts and systems separatedly, modifications in 
peripheric blood (leucocytes, glucaemia, globular erythrose-
dimentation) and epidemiological date (accident circum-
stances, annual distribution, zona, ¿oye, sex). 

Results. Mean age was 5 years. Stings were more fre-
quent in males (61 %). 75% of cases carne frorn urban districts 
and 77.7% occurred at home. The highest incidence was in 
spring-summer. 58.3% of the stings affected the foot. 

Yhe main siyn-symptomatology consisted of: tachypnea 
(97.2%), vomiting (91.6%), sensoriurn disturbances(86.1%), 
tachycardia (86.1 %), local pain (83.3%), pallor (77.7%), sweat-
ing (72.2%), sialorrhea (55.5%), arterial hypertension (55.5%), 
hypothermia (47.2%), abdominal pain (30.5%), tear shed-
ding (30.5%), rhinorrhea (25%); this may be accompanied by 
leucocytosis (72.2%), hyperglucemia (69.4%), high erythro-
sedimentation rate (38.8%). Ywo children died (5.5%). 

Conclusions. Moot accidenis ocurred during warm sea-
son, athorne, in urban districts, and predominantlyaffected 
older male children. 

The case picture start with immediate local pain, shortly 
afterwards followed bytachypnea, vomiting, sensorium distur-
bances, tachycardia, pallor, arterial hypertension, hypotherm ia 
and a noticeable increase in secretions (sweating, sialorrhea, 
tear shedding, rhinorrhea); this may develop into death. 

Key word5: scorpion sting, Tittyus trivitia tus, antiscorpion 
serum. 
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• 	Servicio de Terapia Intensiva. 
• 	Servicio de Emergencias. 
Hospital de Niños Eva Perón de Santiago del Estero. 
Correspondencia: Dra. Mirta Luna. 25 de Mayo 382. 
(4200) Santiago del Estero. 

INTRODUCCiON 
Existen unas 650 especies de escorpiones agru-

pados en Seis familias. Los más peligrosos perte-
necen a la familia Buthidae y están distribuidos 
en diferentes regiones del mundo; en el sudoeste 



VOL. 9511997 	 ESCORPIONISMO POR TITYUS TRIVIITATUS 

de Estados Unidos y norte de México se encuentra 

el Centruroides exilicauda o sculpturatus; en Is-
rael y norte de Africa, el Buthus quinquestriatus; 
en la India, el Buthus tamulus; en el Caribe (Trini-

dad), el Tityus trinitatís; en América del Sur (Bra-
sil-Argentina), las especies Tityusserrulatus, Tityus 
bahiensis y Tityus trivitattus. 1  

El Tityus trivittatus es la principal especie ve-
nenosa en nuestro país y se encuentra en las 
provincias de Misiones, Corrientes, Entre Ríos, 
Chaco, Formosa, Santiago del Estero, Santa Fe, 
este de Salta y Tucumán, noreste de Córdoba y 
norte de Buenos Aires; en Capital Federal y sus 
alrededores, existen ejemplares menos agresivos 
que hasta el momento no han provocado sínto-
mas en las personas picadas. Este escorpión mide 
unos 5-6cm de largo, está formado por un cefalo-
tórax o prosoma castaño rojizo, manchado de 
castaño oscuro en la zona de los ojos laterales y 
centrales y en los bordes laterales del prosoma; 
un preabdomen de siete segmentos o tergitos  

con tres bandas longitudinales castaño oscuro en 
el dorso (dos laterales que terminan en el cuarto 
segmento y una central que termina en el último 
segmento) y un posabdomen (vulgarmente lla-
mado cola) de cinco segmentos castaño rojizo sin 
manchas terminando en un sexto segmento bul-
boso que contiene un par de glándulas de vene-
no, un aguijón principal inoculante y una apófisis 
paralela más pequeña debajo del anterior. Posee 
cuatro pares de patas castaño rojizo sin manchas 
y un par de pedipalpos terminados en pinzas 
delgadas, de igual grosor en toda su longitud. 4 ' 5  

(Fotogra fía 1). Tiene hábitos nocturnos, es carní-
voro, se alimenta principalmente de insectos, 
cucarachas, grillos y otros. Su veneno tendría una 
acción semejante al T. serrulatus, cuya toxina fue 
aislada por primera vez en Brasil por Gomes y 
Dinizen 1966; la tittyustoxina es una neurotoxina 
que actúa en las terminaciones nerviosas perifé-
ricas estimulando las fibras posganglionares de 
los sistemas simpático y parasimpático, con libe-
ración de acetilcolina, adrenalina y noradrenalina, 
que serían las responsables de la mayoría de los 
simas.67  

La peligrosidad del veneno depende de dife-
rentes factores; el principal es la especie pero 
también influyen la edad del escorpión, su estado 
nutritivo, la época del año, la cantidad de veneno 
inyectado, las condiciones anatómicas de la pica-
dura (proximidad a vasos sanguíneos, nervios) y 
la susceptibilidad de la víctima (son más vulnera-
bles niños, ancianos, desnutridos). 24 ' 8  

Los síntomas locales consisten en dolor en el 
sitio de la picadura que puede estar acompañado 
de ardor, parestesias y puede irradiarse a la raíz 
del miembro; el eritema y edema local no siempre 
están presentes. 

Las manifestaciones sistémicas dependen de 
los efectos muscarínicos y adrenérgicos de la 
toxina y consisten fundamentalmente en taquip-
nea, vómitos profusos, a veces acompañados de 
dolor abdominal, alteraciones del sensorio como 
excitación psicomotriz y luego depresión, taqui-
cardia, hipertensión arterial, aumento de las se-
creciones (sialorrea, rinorrea, epífora, bronco-
rrea), palidez, sudoración, hipotermia, que pue-
den evolucionar al fallo cardiocirculatorio 4 ' 6 ' 5  

El tratamiento es sintomático en los casos 
leves y los moderados y graves requieren hospi-
talización, terapéutica de sostén y sueroterapia 
específica. 6  

La picadura de escorpión constituye una impor-
tante causa de envenenamiento por animales en 
nuestro medio, pudiendo ocasionar cuadros gra- 
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ves y aun fatales ya que muchas veces no contamos 
con el antecedente de la picadura y, dada la 
gravedad que puede adquirir este cuadro, consi-
deramos importante que el médico pediatra esté 
en condiciones de reconocerlo. 

El objetivo de nuestro trabajofue determinar 
los síntomas locales y generales del escorpionismo, 
sus alteraciones bioquímicas y algunas variables 
epidemiolágicas, en niños de 1 mes a 12 años de 
edad. 

Población 
Desde enero de 1987 a diciembre de 1994 

consultaron por escorpionismo al servicio de 
emergencia del Hospital de Niños Eva Perón de 
Santiago del Estero 473 niños; 38 requirieron 
internación por presentarsintomatología mode-
rada o grave. Efectuamos el relevamiento de las 
historias clínicas de estos niños, debiendo excluir 
dos de ellas, por encontrarse a disposición del 
Poder Judicial. Nuestra población de estudio fue 
entonces de 36 niños del mesa 12 años de edad. 

MATERIAL Y METODOS 
Se realizó un estudio retrospectivo - descriptivo 

de las historias clínicas y evaluamos las siguientes 
variables; edad, sexo, peso, fecha de internación, 
procedencia urbana o rural, horario del accidente, 
lugar de ocurrencia del mismo fuera o dentro del 
hogar, identificación del escorpión por padres o 
médicos, ubicación anatómica de la picadura. En 
síntomas locales consideramos aquellos presentes 
en el lugar de la picadura como dolor, rubor y 
tumefacción; en síntomas generales a todos los 
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GRÁFICO 1 

Escorpionismo en niños de Santiago del Estero. 
Distribución por edad 

signos y síntomas presentes en el paciente a su 
ingreso que no correpondieran al apartado ante-
rior, discriminándolos por aparatos y sistemas. 
Consignamos como hipertermia a la temperatura 
axilar superior a 38°C, hipotermia a la temperatu-
ra axilar inferior a 36°C, taquicardia a la frecuencia 
cardíaca superior a 140 latidos por minuto en 
menores de 18 meses cumplidos y superior a 120 
latidos por minuto en niños mayores de 18 meses, 
bradicardia a la frecuencia cardíaca inferior a 60 
latidos por minuto para cualquier edad, hiperten-
Sión arterial cuando la tensión arterial registrada 
estuviese por encima del percentilo 95 para edad 
ysexo (según informedeTaskForce, 1987), taquip-
nea cuando la frecuencia respiratoria fuera mayor 
a 60 respiraciones por minuto en niños menores de 
18 meses cumplidos y superior a 40 respiraciones 
por minuto en niños mayores de 18 meses. Ade-
más se analizó el tiempo transcurrido hasta la 
presentación de los síntomas generales, así como 
las alteraciones bioquímicas en sangre periférica 
registradas al ingreso tales como glóbulos blan-
cos, glucemia, eritrosedimentación en la primera 
hora, por ser los únicos exámenes realizados en 
todos los internados. 

Los resultados se presentarán como frecuen-
cias relativas de las variables seleccionadas. El 
tratamiento específico se realizó con suero 
a ntiescorpión co provisto por el Instituto Buta ntán 
de Brasil; se utilizó en 34 de los niños internados, 
se usaron entre dos a seis ampollas por vía endo-
venosa juntas y por tubuladura en 32 niños, en 1 
se usó la vía intramuscularyen el restante niño la 
vía subcutánea. 

El tratamiento de sostén consistió en dexame-
tasona (8 mg) endovenoso, hidratación parente-
ral, oxigenoterapia en la mayoría de los pacientes 
yen unos pocos se usaron antiácidos, furosernida, 
metoclopramida y atropina. 

RESULTADOS 
Como puede observarse en el Gráfico J, las 

edades de los niños estuvieron comprendidas 
entre un mes y doce años, correspondiendo a 
mayores de tres años el 83,3% de los pacientes. La 
mediana para la edad fue de cinco años. Predomi-
naron los accidentes por escorpionismo en el sexo 
masculino con una relación de 1,6/1 con respecto 
a las mujeres. 

El 72% de los internados fueron clasificados 
como eutróficossegún las tablas de Lejarraga. La 
mayoría (75%) procedieron de áreas urbanas. El 
accidente se produjo dentro del hogar en 28 
niños (77,7%) (Tabla 1). 
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TABLA 1 

Escorpionismo en Santiago del Estero. 
Relaciones según variables epidemiológicas 

Sexo Estado de nutrición Procedencia Lugar 

Masculino Femenino Eutrófico De5nutrido Urbano Rural Hogar Fuera 

hogar 

22 14 26 10 27 9 28 8 

1,611 2,611 3,011 3,51 

calambres musculares y en 
1 (2,8%) se constató espas-
mo carpopedal. Se registró 
miosis en 7 niños (19,4%); 
11 internados (30,5%) pre-
sentaron epífora. 

El 94,4%, es decir 34 ni-
ños, presentaron signología 
en piel, constatándose pali-
dezen 28 (77,7%) sudoración 
en 26(72,2%), cianosis distal 
en 6 (16,6%), piloerección 
en 3 (8,3%)y rubicundez de 

La localización más frecuente de la picadura 
fue el pie en 21 pacientes (58,3%), siguiendo el 
brazo en 10 (27,7%) y  el resto en diferentes 
regiones del cuerpo. 

En el Gráfico 2 se observa la distribución men-
sual de los internados con una mayor incidencia 
en primavera y comienzo del verano. 

En 29 pacientes (80,6%) contamos con la refe-
rencia de la picadura por parte de los padres, 
aunque sólo 6 concurrieron con el ejemplar para 
su correcta identificación; en 7 pacientes (19,4%) 
se desconocían antecedentes y los síntomas sugi-
rieron el diagnóstico. 

La sintomatología local consistió en dolor in-
mediato en el sitio de inoculación referido por 30 
niños (83,3%), que se acompañó de rubor en 
cinco de ellos y de tumefacción en dos. 

Los síntomas generales fueron de presenta-
ción precoz: el 69,4% en menos de 30 minutos, el 
91,6% en la primera hora ytodos antes de lastres 
horas (Tabla 2). 

El 86,1% de los internados, 31 niños, presenta-
ron alteraciones del sensorio, consignadas como 
excitación psicomotriz en 12 niños (38,7%), depre-
sión en 8(25,8%), sensorio alternante en 6(19,3%) 
e irritabilidad en 5(16,2%). La cefalea fue referida 
en 4 pacientes (11,1%), síntoma difícil de consig-
nar en el niño menor por lo que es probable un 
subregistro; 5 niños (13,9%) refirieron dolor y 

TABLA 2 

Tiempo de comienzo de los 
síntomas generales 

Tiempo n 

<de 15 min 21 (58,3) 
15a30min. 4 (11,1) 
31 a 60 mm. 8 (22,2) 

61 a 180 mm. 3 (8,4) 

Total 36 (100) 

cara en 2 (5,5%). 
Se objetivó hipotermia en 17 niños (47,2%). 
Los síntomas cardiovasculares estuvieron pre-

sentes en el 97,2% de los internados y ellos 
fueron la taquicardia en 31 niños (86,1%) e hiper-
tensión arterial en 20 (55,5%), mala perfusión 
periférica en 12(33,3%), seguidos por bradicardia 
en 4 pacientes (11,1%), dolor precordial y extra-
sístolesen 2(5,5). Lossíntomas respiratorios estu-
vieron presentes en casi la totalidad de los pa-
cientes, siendo la dificultad respiratoria, expresa-
da como taquipnea, el signo preponderante en 
35 pacientes (97,2%), acompañada de rinorrea 
en 9(25%), broncorrea en 4(11,1 %)y rales finos 
en 4 (11,1%). En un niño se constató sibilancias 
(2,8%). 

De los síntomas digestivos, el de mayor presen-
tación fue el vómito profuso, presente en 33 inter-
nados (91,6%), seguido de sialorrea en 20 (55,5%) 
y dolor abdominal en 11(30,5%) (Tabla 3). 

Analizando los datos de laboratorio, lo más 
llamativo fue la leucocitosis, presente en 26 pacien- 
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GRÁFICO 2 

Escorpionismo en niños de Santiago del Estero. 
Distribución mensual 
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tes (72,2%), con cifras de 12.000 a 15.000 en 14 
(38,9%), de 15.001 a 19.000 en 8(22,2%)y mayor de 
19.001 en 4(11,1%). Se registró hiperglucemia en 
25 internados (69,4%) con cifras de 1,30 a 2 g % en 
10 de ellos (27,8%) y más de 2 g % en 15(41,6%). La 
velocidad de sedimentación globular estuvo ele-
vada en más de 15 mm en la primera hora en 14 
pacientes (38,8%). Fallecieron 2 pacientes (5,5%). 

CONCLUSIONES 
La mayoría de los accidentes se produjeron en 

épocas calurosas, en el hogar, en áreas urbanas, 
predominando en niños mayores y varones. 

El cuadro comenzó con dolor inmediato en el 
sitio de inoculación, seguido al poco tiempo de  

taquipnea, vómitos, alteraciones del sensorio, 
taquicardia, palidez, hipertensión arterial, hipo-
termia, dolor abdominal y aumento marcado de 
secreciones (sudoración, sialorrea, epífora, nno-
rrea), pudiendo evolucionar a la muerte. 

Las alteraciones bioquímicas más importantes 
fueron: leucocitosis, hiperglucemia y eritrosedi-
mentación acelerada. 

DISCUSION 
Las manifestaciones clínicas del escorpionismo 

presentan particularidades según la especie, si 
bien encontramos similitudes como taquipnea, 
taquicardia, aumento de secreciones, hipertensión 
arterial, vómitos, etc., existen diferencias depen- 

diendo de la composición 
química de la toxina y de 

TABLA 3 su sitio de acción. 
Manifestaciones clínicas del escorpionismo en niños Así encontramos en el 

Cen truro ¡des exi/ica uda o 
Signos y  síntomas ti % 1C95% sculpturatus (de EE.UU. y 

norte de México) que los 
Taquipnea - 35 97,2 855-99,9 síntomas 	neurológicos, 
Vómitos 33 91,6 - 77 45-98,2 tales comotemblores, con- 
Alteraciones del sensorio 31 86,1 70,5-95,3 vulsiones y nistagmus son 

Taquicardia 31 86,1 705-95,3 predominantes. En el Bu- 

Dolor local 30 83,3 67,2-93,6  thus o Leiurus quinques- 

Palidez 28 77,7 60,8-89,8 
triatus (de Israel y norte - 
de Africa), la toxina actua- 

Sudoración 26 72,2 54,8-85,8 - 
ría directamente sobre el 

Sialorrea 20 55,5 38,1 -72,0 - 
musculo cardíaco por lo 

Hipertensión arterial 20 55,5 38,1-72,0 que el 	fallo miocárdico 
Hipotermia 17 47,2 30,4-64,5 domina el cuadro. 
Mala perfusión periférica 12 33,3 185-50,9 El Buthus tamulus (de 
Dolorabdominal 11 30,5 16,3-48,1 India) provoca miocardi- 
Epífora 11 30,5 163-48,1 tis, edema pulmonar y 
Rinorrea 9 25 12,2-42,2 coagulación intravascu lar 
Miosis 7 19,4 8,1-36,0 diseminada. 

cianosis 6 16,6 63-32.8 El Tityus trinítatis (del 

Ruborlocal 5 13,9 4,6-29,5 Caribe) causa pancreatitis 

calambresmusculares 5 13,9 4,6-29,5 con niveles marcados de  
ami lasa 	sérica. 12 ' 782 	El 

Cefalea 4 11,1 3,11-26,0 
envenenamiento por Ti- 

Broncorrea 4 11,1 3,11-26,0 
tyus trivittatus (de Argen- 

Rales finos 4 11,1 3,11-26,0 
tina) es muy similar clíni- 

Bradicardia 4 11,1 3,1 1-26,0 camente al Tityusserrula- 
Piloereccián 3  8,3 1,722,4 tus de Brasil. En éste la 
Tumefacciónlocal 2 5,5 0,7-18,6 neurotoxina actúa sobre 
Rubicundez de cara 2 5,5 0,7-18,6 las terminaciones nervio- 
Extrasistolia 2 5,5 0,7-18,6 sas periféricas, estimulan- 
Precordialgia 2 5,5 0,7-18,6  do las fibras posganglio- 

Espasmo carpopedal 1 2,8 0,07-14,53 nares del sistema simpáti- 

Sibilancias 1 2,8 0,07-14,53 co y parasimpático. La li- 
beración de mediadores 
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químicos, principalmenteacetilcolina, adrenalina 
y noradrenalina serían los responsables de los 
principales signos y síntomas clínicos del envene-
namiento por escorpión. 16  Proponemos adherir-
nos a la clasificacián elaborada por la Comisión 
de Control de Accidentes por Animales Ponzoño-
sos de San Pablo, Brasil, ya que nos permite una 
orientación terapéutica y pronóstica. 

Según la intensidad de los síntomas generales 
clasificamos al escorpionisnio en; 

1.Leve: donde a los síntomas locales (dolor, 
parestesias y excepcionalmente rubor) se 
agregan taquipnea, taquicardia leve yvómi-
tos esporádicos. 

2.Moderado: la taquicardia y taquipnea se 
acentúanyaparecesudoración prof usa, sialo-
rrea e hipertensión arterial. 

3.Grave; vómitos profusos a veces acompaña-
dos de dolorabdominal intenso, hipotermia, 
palidez, aumento marcado de las secrecio-
nes (sialorrea, epífora, rinorrea, broncorrea), 
temblores, taquicardia, taquipnea e hiper-
tensión arterial severas, alteraciones en el 
electrocardiograma. Puede evolucionar al 
colpaso circulatorio, edema agudo de pul-
món, bradicardia y muerte. 

El tratamiento depende de la gravedad de los 
síntomas; los casos leves sólo requieren medica-
ción sintomática (analgésicos, antieméticos) y 
control durante 6-12 hs sobre todo en menores 
de 7 años. 

En los moderados la observación es por 12-24 
hs y se realiza sueroterapia específica (2-4 ampo-
llas endovenosas); los graves requieren interna-
ción en cuidados intensivos, monitorización de 
signosvitales, medicación desaparte (hidratación 
parenteral, oxígeno, antihipertensivos, diuréti-
cos) y sueroterapia específica de 5-10 ampollas 
endovenosas sin diluir por goteo lento en 20 a 30 
minutos. 

Es recomendable el uso de antihistamínicos y 
corticoides previo a la colocación del suero anties-
corpiónico, ya que pueden ocurrir manifestacio-
nes de anafilaxia. 

Resaltamos que en nuestro estudio los padres 
del 19,4% de tos pacientes desconocían el antece-
dente de la picadura de escorpión pero el cuadro 
clínico fue lo suficientemente característico como 
para permitir la sospecha diagnóstica y avalar el 
inicio de la sueroterapia específica. 

La bibliografía mundial enfatiza la necesidad 
de la correcta valoración cardiológica en el segui-
miento de los pacientes, no sólo clínicarnente, sino 
también con parámetros bioquímicos (moviliza- 

ción de enzimas), electrocardiograma (arritmias, 
signos de isquemia) y ecocardiográficos (acorta-
miento de la fracción de eyeccián). 

En la muestra presentada sólo se efectuó elec-
trocardiograma a cuatro niños, pero en tres de 
ellos se observaron alteraciones significativas, en 
2 arritmias (extrasístoles) y en el otro alteraciones 
compatibles con isquemia miocárdica. Este últi-
mo niño fue derivado a otra provincia y controla-
do durante aproximadamente un año por persis-
tir electrocardiogramas patológicos, lo que nos 
lleva a destacar la importancia del estudio cardio-
lógico completo que incluya electrocardiograma 
y ecocardiograrna en forma rutinaria. 9 ' 1416  

La mayoría de las veces las alteraciones car-
diológicasson reversibles; excepcionalmente pue-
den persistir por varios meses; encontramos des-
cripto un caso semejante al nuestro en una niña 
de Jerusalén, con persistencia de las alteraciones 
cardiológicasdurantecuatro meses. 17  

La mayoría de los accidentes se producen den-
tro del hogar, por lo que en las zonas de infestación 
endémica es importante mantener medidas de 
prevención que eviten el desarrollo de escorpio-
nes, tales como: 

• Mantenerlimpiosylibresdeescornbrosáreas 
peridomiciliarias, jardines, patios, etc. 

• Limpiary movilizarobjetosque puedan ser-
vir de abrigo a los escorpiones dentro de la 
casa (cortinas, muebles, ropas, sábanas, za-
patos, etc.). 

• Combatirlas cucarachas que 50fl su alimento 
preferido; se puede usar creolina en desa-
guaderos y letrinas o desinfección por perso-
nal especializado. 

• Los escorpiones tienen hábitos nocturnos, 
por lo que se recomienda también obturar 
rendijas de puertas yventanasen horas de la 
noche para evitar el acceso a la vivienda. 

En lascasas donde hay niños pequeños, prote-
ger las patas de las camas o cunas con frascos de 
vidrio o similares, ya que estos arácnidostienen 
dificultad para trepar superficies lisas. 

Los dos niños que no recibieron suero anties-
corpiónico por falta de disposición del mismo en 
el establecimiento fallecieron a pesar de la tera-
péutica de sostén; consideramos importante el 
tratamiento específico precozy la producción de 
suero antiescorpiónico en nuestro país con lo que 
garantizaríamos la especificidad de especie del 
mismo, su correcta dosificación y fundamental-
mente su disponibilidad en los diferentes secto-
res de salud. 

Actualmente disponemos de un suero poliva- 

ji' 
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lente para arañas y escorpiones, del Instituto Bu-
tantán de Brasil, con lo que aumentamos innece-
sariamente los riesgos de la terapia biológica (sen-
sibilidad, anafilaxia) al no disponer de un produc-
to específico y único para el Tityus trivittatus. 
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Síndrome de burnout en los 
pedia tras intensivistas 
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INTRODUCCION 
La práctica de la medicina en nuestro tiempo 

es de por sí estresante. Continuamente los médi-
cos deben responder a las necesidades de los 
pacientes y sus familias, interactuar con aspectos 
profundamente emocionales de sus vidas y gas-
tar sus propios recursos emocionales en proveer 
cuidado y atención a los demás. En efecto, el 
encuentro con el médico es una situación que 
frecuentemente produce temores, ansiedad, an-
gustia. Por ese motivo, el profesional debe bu-
cear hondo dentro suyo para brinclarse a quienes 
son incapaces de expresar gratitud. 

Por otra parte, las expectativas de los pacien-
tes y de la sociedad demandan certezas de la 
medicina pero el conocimiento involucrado en su 
ejercicio no está exento de limitaciones y dudas. 
Si bien seacepta quela ciencia —en tanto produc-
to de la actividad humana— es imperfecta y fali-
ble, en el caso particular de las ciencias de la 
salud, parece difícil admitirse este hecho inmo-
dificable. También las expectativas personales 
del médico, la sobrecarga de trabajo, la falta de 
recursos económicos en las unidades asistenciales 
—evidenciada en la escasez de insumos básicos y 
en las insuficiencias de orden infraestructura!— y 
las bajas remuneraciones del profesional, a me-
nudo, se convierten en otros factores causantes 
de estrés. 1  

La cantidad y calidad de estos factores se 
intensifican en el ejercicio de la medicina crítica. 
Quienes trabajan en una unidad de cuidados 
críticos pediátricos deben enfrentar exigencias y 
sobrecargas emocionales, intelectuales y físicas 
muy altas, para las que ni su experiencia personal 
nisu formación profesional los prepararon. Pero 

* 	ICCYC Fundación Favaloro. 
Correspondencia: Dra, Virginia Spehrs. Carlos Calvo 2202 
Piso S. Depto. 17(1219) Capital Federal. 

como ésta es una especialidad joven, las conse-
cuencias a largo plazo de este fenómeno no han 
sido totalmente develadas. Además, a diferencia 
de lo que ocurre en relación con otras ramas del 
cuidado de la salud —como enfermería u odonto-
logía— la literatura especializada en este tema es 
escasa» 

Cotidianamente los pediatras intensivistas 
deben adaptarse a las características propias de 
las complejas circunstancias que rodean el de-
sempeño de su actividad. En algunos casos, las 
dificultades se incrementan progresivamente, la 
capacidad de sobrellevar el estrés disminuye y las 
reservas emocionales se agotan. Para estos profe-
sionales, el síndrome de burnout se vuelve una 
realidad dolorosa que impacta sobre su bienestar 
físico y emocional e influye desfavorablemente 
en la calidad de los cuidados que brindan. 

Los problemas relacionados con este síndrome 
se han registrado principalmente en las profesio-
nes asistenciales. Una explicación plausible de 
porqué afecta a los médicos se funda ene! hecho 
de que éstos deben asumir un compromiso muy 
intenso con personas que necesitan asistencia, 
soporte y cuidado. 2  Pero hay otros factores que 
inciden considerablemente en la aparición del 
burnout. Por ejemplo, es habitual que los médi-
cos experimenten la sensación deestaratrapados 
en un medio mecanicista que no satisface sus 
deseos de encontrarse, intercambiar ideas e 
interrelacionarse con sus pares. Muchos médicos 
creen que ellos deben ser capaces de mantener el 
control sobre sí mismos en todo momento, cual-
quiera sea la gravedad de la situación que deben 
enfrentar. Otros, en cambio, se sienten desilusio-
nados cuando se dan cuenta de que asistir a 
pacientes no les dará suficiente satisfacción a 
largo plazo. Por eso, Henderson afirma: 

"El burnout es una dolorosa advertencia de 
los límites reales de la medicina y de la habilidad 



mi 	 AC1UALILAC C'. 	 ARCH ARG PEDATR 

de los médicos. Angustia, abandono y desespera-
ción son respuestas naturales a la expectativa 
irreal autoimpuesta de que, como doctores, ellos 
pueden y deben curarlo todo". 4  

El objetivo de esta comunicación es proporcio-
narla información que permita poner en eviden-
cia la necesidad de tomar conciencia de la impor-
tancia y el verdadero alcance de este problema, 
que no debe ser considerado sólo desde una 
perspectiva individual. Para lograr este propósi-
to, se presentará un análisis de los resultados 
obtenidos en las investigaciones que se han pu-
blicado hasta hoy y algunas pautas para su pre-
vención y tratamiento. De este modo, esperamos 
generar en nuestro medio la inquietud para lle-
var a cabo estudios capaces de establecer no sólo 
en qué medida este síndrome afecta a los colegas 
dedicados a esta especialidad, sino también cuá-
les son los factores asociados y las estrategias 
conducentes a disminuir la incidencia del síndro-
me de burnout. 

DEFINICIONES 
La expresión "to burn out" significa fracasar, 

desgastarse o estar exhausto por demandas exce-
sivas de energía, fuerza o recursos. 4  El término 
"burnout" comenzó a utilizarse a mediados de 
los años 70 para referirse al estado de agotamien-
to físico y emocional, caracterizado por el hecho 
de que el individuo afectado elabora una imagen 
desvalorizada de sí mismo, adopta actitudes ne-
gativas hacia el trabajo y pierde todo interés por 
sus clientes. El uso corriente de este término 
alude al conjunto de factores que contribuyen a 
una reducción de la eficiencia en el desempeño 
laboral o a provocar que el sujeto se encuentre 
disconforme con el trabajo que realiza. 

Maslasch denomina "burnout" a la sensación 
de estar emocionalmente sobrexigido y exhausto 
por el trabajo. Cuando se agotan los recursos 
emocionales det individuo afectado, aumenta su 
sentimiento de ser incapaz de responder psicoló-
gicamente a otra gente. El desapego emocional a 
que conduce este estado es el mecanismo de 
defensa al que recurre habitualmente. Pero así 
comienza a distanciarse de sus amigos, familia y 
pacientes. También se ha caracterizado este sín-
drome en términos de la pérdida de motivación 
para la participación creativa. Esto implica que el 
burnout no es un punto estático de no retorno, 
un estado terminal sino una manera de sentir, 
pensar y comportarse que distintas personas ex-
presan de manera diferente. 

De modo muy gráfico, la doctora C. Maslasch 

compara esta situación con la de un cable —el 
médico— que conduce energía eléctrica en canti-
dad excesiva para sus características —sobrecarga 
psicofísica sin preparación previa ni apoyo— y 
que, finalmente, se funde y desconecta —pérdida 
de motivación, compromiso y afectividad por la 
tarea que realiza. 4  

Quienes han investigado sobre el tema coinci-
den en que el burnout se manifiesta a nivel 
individual en forma de agotamiento, que puede 
ser físico, emocional y mental. El fenómeno con-
siste en un conjunto de sentimientos, actitudes, 
motivaciones y expectativas que son general-
mente percibidas como experiencias negativas. 
Esto provoca un cambio en el modo como el 
individuo afectado se relaciona con los demás, 
vinculándose de manera despersonalizada, asu-
miendo actitudes negativas hacia los pacientes y 
evidenciando la pérdida de los ideales que moti-
varon inicialmente el ejercicio de su profesión. 
Este tipo de conducta es una consecuencia direc-
ta del conflicto constante entre la presión emo-
cional crónica que soporta el individuo y los 
recursos con que éste cuenta para enfrentarla, y 
es el resultado de la depleción de esos recursos. 

DESARROLLO 
Características del cuidado 
crítico en pediatría 

El aspecto positivo de mayor trascendencia 
que presenta la terapia intensiva pediátrica con-
siste en el privilegio de intervenir dramáticamen-
te y salvar la vida de un niño. La sensación de 
dominio y superioridad que provoca el hecho de 
realizar complejos procedimientos, manejar avan-
zada tecnología y el empleo de drogas de recien-
te desarrollo, se intensifica aún más por el júbilo 
de ver a un niño recuperar la conciencia, dejar de 
sangrar, salir exitosamente de ARM o sobrevivir a 
un paro cardíaco. Por eso, hay momentos en que 
el intensivista pediátrico puede caminar por la 
unidad experimentando una sensación de calma 
y control que es profundamente satisfactoria. 

El estrés, el agotamiento causado por la exce-
siva cantidad de horas de trabajo, la frustración 
de no poder salvar a algunos niños o de que otros 
queden más dañados que antes de haberse enfer-
mado constituyen el aspecto negativo de esta 
especialidad. Por eso, el cuidado intensivo entre-
laza la alegría de salvar una vida con la profunda 
tristeza que provoca la muerte de un niño o su 
daño severo. 

En la unidad de cuidados intensivos la situa-
ción de emergencia es la rutina. Y los integrantes 
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del equipo médico deben acostumbrar5e a esta 
intensidad si noquierentrabajaren unestadode 
temor y agotamiento crónicos. Pero al mismo 
tiempo, deben mantenerse alerta en todo mo-
mento, pues los pacientes agudos demandan cons-
tante vigilancia. 

El frenético ambiente de la UCIP expone a sus 
miembros a un conjunto de estímulos sensoriales 
—espacio limitado, niveles elevados de ruido, etc.-
que contribuyen a incrementar el estado de ten-
Sión constante. Deben manejarse asimismo com-
plejos procedimientosy equipostecnológicos. En 
consecuencia, el término "intensivo" no sólo es 
atribuible a la naturaleza de los cuidados que se 
brindan, sino también a los sentimientos mani-
fiestos o encubiertos que suscita la índole propia 
deestatarea. Estas emocionesson reforzadas por 
el hecho de trabajar en estrecho contacto con 
padres profundamente angustiados y con un gru-
pode colegas cada uno de los cuales se enf renta 
con sus propios deseos de proteger al niño ya su 
familia. Culpa, miedo, preocupación, tristeza, 
rabia y orgullo son sentimientos profundamente 
personales que constituyen el aspecto negativo 
del cuidado intensivo. Pero no pueden conside-
rarse en si mismos como patológicos, sino como la 
consecuencia lógica de las características propias 
de esta tarea y la importancia de aquello que en 
ella está en juego: la vida de un niño. 

Por otra parte, es innegable la excesiva intole-
rancia del pediatra intensivísta con su propia 
falibilidad, aunque ser falible —es decir, tener 
limitaciones, e5tar condicionado y hasta determi-
nado por ciertas situaciones y circunstancias— es 
un rasgo esencial y definitorio de la existencia 
humana. Como en un contexto laboral como el 
que hemos descripto, las posibilidades de come-
ter errores son grandes, se genera un elevado 
nivel de ansiedad. Estos profesionales necesitan 
ser perfeccionistas, por eso los éxitos y los senti -
mientos de omnipotencia dan lugar a que se 
libren batallas heroicas que llevan consigo los 
peligros del desengaño. Una acción o decisión 
que sea percibida como errónea puede rápida-
mente destruir la imagen de uno mismo, hacien-
do que el individuo que sólo horas antes se sentía 
casi invencible, ahora se sienta frustrado, culpa-
ble, inútil y malhumorado. 

Aun sin que se cometan errores, los pacientes 
tienen altas posibilidades de fallecer y, aunque la 
mortalidad ha descendido considerablemente en 
los últimos años, esto generalmente provoca en 
el médico la sensación de que ha fallado. Si las 
metas del grupo son exageradas o irreales, el  

fracaso inevitable en el alcance de los objetivos 
fijados conducirá a una pérdida importante de la 
autoestima. Y como la muerte es una posibilidad 
siempre presente en la UCIP, se transforma en 
una implacable advertencia sobe la propia vulne-
rabilidad del médico. 

Pocas veces se reconocen explícitamente y se 
valoran en consecuencia aquellas intervenciones 
que fueron correctamente realizadas por el equi-
po de profesionales o alguno de sus integrantes. 
Se considera que un reconocimiento tal es inne-
cesario ya que justamente lo que se esperaba de 
ellos era que fuesen capaces de ejecutarsatisfac-
toriamente su tarea. Todo el tiempo y la energía 
disponibles parecen dedicarse al paciente que no 
mejora y a investigar la posibilidad de que al-
guien corneta una equivocación. Se espera que el 
grupo médico sea firme y objetivo pero que a la 
vez transmita simpatía y calor humano. Esta es 
una combinación difícil de lograr, aun en las 
mejores circunstancias. 4-6  

El cuidado intensivo pediátrico es una tentati-
va y un deseo de controlar lo incontrolable. Aun 
con la mejor tecnología y recursos disponibles, la 
terapia intensiva sólo ofrece una chance, no la 
garantía de una evolución favorable. 

Características del burnout 
Los síntomas de burnout son físicos, emocio-

nales y conductuales: la sensación de bienestar 
físico se deteriora, el individuo afectado experi-
menta fatiga y agotamiento, aun después de un 
adecuado descanso o vacaciones. Pequeñas do-
lencias, tales como resfríos, cefaleas, trastornos 
gastrointestinales, insomnio, dolores y contrac-
turas musculares, palpitaciones, etc., se presen-
tan con mayor frecuencia que la habitual. Estas 
afecciones, relativamente menores, pueden ser 
incapacitantesyconduciral ausentismo. 

En el plano emocional y conductual, el sínto-
ma que con mayor frecuencia está asociado al 
burnout es la depresión. Puede experimentarse 
como falta de energía y cuestionamiento del 
valor de los propios esfuerzos. También se mani-
fiesta a través del modo despersonalizado en que 
el individuo afectadose relaciona con los demás, 
caracterizado por la insensibilidad y la respuesta 
impersonal hacia los receptores del servicio, cui-
dado, tratamiento o instrucción. Conductas hos-
tiles, desaliento, desesperanza, resentimiento, 
angustia y negativismo emergen y son dirigidos 
hacia los colegas, el personal de la unidad, los 
pacientes o sus familias. Se pierde la tolerancia 
para soportar un incremento en la demanda de 

0 



fl 	 ACTL'ALZACICN 	 ARCH ARG PEDJAfR 

trabajo, la enfermedad y los pacientes o familias 
conflictivos. 

Como consecuencia de todo esto, el intensivista 
se siente culpable por tener estos sentimientos, 
puesto que consideraba que su capacidad de dar 
y realizar era mucho mayor y ahora sus expecta-
tivas sobre sí mismo se ven defraudadas. Asimis-
mo se experimentan impotencia, desencanto, frus-
tración y aislamiento. 

El burnout está asociado, además, con un 
amplio rango de conductas que se extiende des-
de el desinterés hasta el sobrecompromiso. Así, 
por ejemplo, son síntomas conductuales frecuen-
teselevitarestaren la unidad de cuidados inten-
sivos y la pérdida del vínculo afectivo con los 
pacientes y sus familias, a los que se trata en 
forma deshumanizada, fría, distante y hasta agre-
siva. Esta circunstancia se manifiesta a través de 
actitudes tales como nombrar a los pacientes no 
porsu nombre sino porsu patología de base o por 
su número de cama, discutir acerca de la enfer-
medad de éstos en términos de parámetros de 
ARM o valores de laboratorio, etc. Este tipo de 
actitudes reflejan la intención del pediatra 
intensivista de disociar el ser humano de su enfer-
medad. 

Es frecuente la adopción de actitudes negati-
vas que evidencian que el médico se siente des-
alentado con respecto a sus posibilidadesconcre-
tas de evitar una muerte, independientemente 
del esfuerzo que realice. Es igualmente habitual 
que se oponga sistemática mente a cualquier pro-
puesta que implique algún cambio y que, ante un 
problema, evite reflexionar sobre su causa y usar 
su creatividad para solucionarlo. En tales casos, 
recurre a una norma que lo protegerá antedeci-
siones difíciles, transformándose así en un buró-
crata que resuelve en base a fórmulas. 4  

Aunque pueden parecer actitudes difícilmen-
te conciliables, el desapego se presenta simultá-
neamente con el sobrecompromiso. El médico se 
muestra renuentea dejarla unidad oa compartir 
con otros las actividades, no admite sugerencias 
ni es capaz de delegar ninguna responsabilidad. 
De hecho, todo ofrecimiento de ayuda por parte 
dealgún colega puede ser duramente rechazado 
y las propias responsabilidades son celosamente 
custodiadas Es inca paz de aprovechar el tiempo 
libre y de tomarse vacaciones. Es común que el 
individuo afectado se sie nta perseguido, contro-
lado, subvalorado, que considere que nadie reco-
noce su trabajo y su esfuerzo. Por eso se muestra 
susceptible e irritable, culpable e incapaz de com-
partir estas sensaciones autodestructivas con los  

demás. 4  En suma, el intensivista experimenta que 
sus expectativas de realización profesional han 
sido defraudadas pues no puede evaluar objeti-
vamente sus logros personales. Esto lo conduce a 
elaborar una imagen injustificadamente desva-
lorízadora de sí mismo, con la consecuente dismi-
nución de su autoestima e incremento de su 
infelicidad. Se origina así un círculo vicioso de 
aislamiento y conductas autodestructivas que 
agravan el grado de burnout. 

Según Maslasch, el burnout desempeña un 
papel fundamental en la explicación de las cau-
sas. Esta autora también correlaciona la apari-
ción de este síndrome con la frecuencia con que 
se registran en los intensivistas fenómenos tales 
como el alcoholismo, el abuso en el consumo de 
tranquilizantes, las enfermedades mentales, los 
conflictos familiares y los suicidios. 4  La retracción 
de la vida familiar y la separación emocional se 
presentan generalmente en tales casos y sus con-
secuencias pueden ser graves. Este síndrome se 
ha vinculado recientemente con el incremento 
de la frecuencia de infecciones respiratorias su-
periores y del riesgo de contraer enfermedades 
cardiovasculares. 7  

El burnouttiene varios estadios pues la perso-
na afectada va pasando sucesivamente del entu-
siasmo al estancamiento, luego a la frustración y 
finalmente a la apatía. Si no se realiza alguna 
intervención entre los estadios de frustración y 
apatía, el individuo será incapaz defuncionaren 
un contexto laboral. Además, como el burnout 
tiene síntomas semejantes a los que se presentan 
en los casos de cuadros depresivos, puede afectar 
todos los aspectos de la vida personal. Este sín-
drome es contagioso y, si no se lo detiene a 
tiempo, conduce al aumento del recambio de los 
integrantes del grupo y a la disminución de la 
calidad de atención en la unidad de cuidados 
intensivos. 

Estrés y burnout 
El estrés que se experimenta en relación con el 

trabajo es el resultado de la combinación de las 
demandas laborales —el costo físico y psicológico 
de cumplir con las desmesuradas exigencias pro-
pias de la tarea— y los recursos personales y 
organizativos disponibles para hacer frente a 
tales demandas. 7  Identificar aquellas áreas don-
de se registren mayores índices de estrés y medir 
los niveles de incidencia alcanzados en ellas faci-
litaría el desarrollo de técnicas para reducir el 
burnout; pero la renuencia de los médicos a 
discutir honestamente los efectos del estrés es un 
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obstáculo importante para este tipo de investiga-
ciones. No obstante, es un hecho establecido que 
los factores causantes de estrés más comunes son 
la excesiva cantidad de horas de trabajo, la irre-
gularidad de la jornada laboral, la disrrupción 
crónica y la deprivación de sueño, las insuficien-
tes remuneraciones y las demandas de la vida 
familiar.8-1 1  

En 1991 se realizó un estudio entre los miem-
bros del Colegio Americano de Médicos Emer-
gentólogos para medir niveles de estrés y depre-
Sión y para determinar la frecuencia con que se 
presentaba el planteo de abandonar la especiali-
dad. El cuestionario incluía preguntas que inten-
taban establecer el grado de productividad per-
sonal, la calidad de la relación con los compañe-
ros de tareas, la capacidad de despreocuparse de 
los problemas del trabajo cuando se estaba fuera 
de él y los planes futuros vinculados con la prác-
tica de la medicina de emergencia. Los resultados 
de este estudio fueron los que se enumeran a 
continuación: 

1. Las mujeres presentaron mayores niveles 
de estrés y depresión que los hombres. 

2. En las personas casadas se registraron me-
nores niveles de estrés que en las solteras. 

3. Más de la mitad de los encuestados respon-
dieron que habían considerado seriamente 
la posibilidad de abandonar la especiali-
dad. 

4. Un porcentaje mayor al esperado en una 
distribución normal presentó altos niveles 
de estrés y síntomas de depresión. 

Estos resultados evidencian la utilidad de iden-
tificar mejores predictores de estrés y depresión 
para que estos problemas puedan ser identifica-
dos tempranamente e intervenir rápidamente 12  

En 1990 se llevó a cabo un estudio para com-
parar los niveles de estrés y depresión relaciona-
dos con el trabajo y determinarsus efectos según 
el sexo y el estado civil de los médicos emergen-
tólogos de los Estados Unidos, Australia y Gran 
Bretaña. Los médicos ingleses reportaron índices 
más elevados que los de Australia y Estados Uni-
dos, los valores obtenidos entre estos últimos no 
presentaban diferencias sustanciales. En los sol-
teros se registraron más casos de depresión que 
en los casados, pero no hubo diferencias entre 
ambos sexos. 1314  

Recientes investigaciones psicosociales y 
conductuales sugieren que las actitudes indivi-
duales, las creencias personales, las característi-
cas de cierta clase de personalidades y las estrate-
gias aprendidas para enfrentar el estrés desem- 

peñan un importante rol en la lucha por la con-
servación del bienestarfísicoyemocional) 

En 1995se publicó un estudio dirigido atodos 
los miembros de la sección pediátrica de la Socie-
dad Americana de Cuidados Críticos y a todos los 
médicos con certificación en cuidados críticos 
pediátricos expedida por el American Board of 
Pediatrics. El mencionado estudio fue realizado 
con la intención de determinar la incidencia de 
burnout entre los pedíatras intensivistas y exami-
nar la relación entre este síndrome y factores 
demográficos y profesionales. Se envió un cues-
tionario con ítem referidos a variables asociadas 
con burnout —por ejemplo, la percepción indivi-
dual de cómo otros valoran su trabajo, el empleo 
de recursos preventivos como la práctica regular 
de ejercicio físico, etc.— y una escala de burnout 
validada, desarrollada por Pines yAronson como 
un instrumento de autodiagnóstico. Esta escala 
consiste en 21 preguntas que evalúan los tres 
aspectos del burnout: agotamiento físico, emo-
cionaly mental (ver apéndice). Las conclusiones a 
las que se llegó fueron las siguientes: 

1. El síndrome de burnout en terapia intensi-
va pediátrica existe. 

2. En esta muestra, 14% de los médicos pre-
sentaba dicho síndrome y un 36% adicional 
estaba en una situación de alto riesgo de 
padecerlo. En suma, el 50% de los inten-
sivistas padecía el burnout o estaba en 
riesgo de hacerlo; no se verificaron diferen-
cias entre directores de servicios y médicos 
de staff. 

3. Los índices de afectados por el síndrome 
eran ligeramente superiores en las muje-
res. 

4. No fue posible asociarlo con circunstancias 
tales como tener becarios, tiempo para in-
vestigar y publicar, ni con la frecuencia de 
llamadas en guardias pasivas o de asisten-
cia al hospital ante las llamadas. 

5. Factores vinculados con el ambiente de 
trabajo—más que la demanda física directa 
exigida por los llamados telefónicos o el 
acudir frecuentemente ante los llamados-
se asociaron a menudo con el burnout en-
tre los intensivistas pediátricos. 

6. La falta de autonomía —eltener que discutir 
para poder hacer cosas— era la causa más 
común de angustia en el trabajo. 

7. Se determinó que la necesidad de mediar 
entre diferentes servicios para resolver con-
flictos era uno de los motivos principales 
que provocaban estrés en el ámbito laboral. 

I. 
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8. El grado de burnout se correlacionó nega-
tivamente con el grado de satisfacción en el 
trabajo, Ja vida y consigo mismo. 

9. El 50% de los médicos que padecían burnout 
consideraba que sus colegas y administra-
dores hospitalarios no valoraban suficien-
temente su trabajo. 

10. La práctica regular de ejercicio físico esta-
ba asociada con índices más bajos de burn-
out. 

11. Se pudo establecer la existencia de ciertas 
características personales entre algunos 
intensivistas que los hacía más vulnerables 
al burnout. 

Estos resultados evidencian la necesidad de 
identificar tales características y evaluar los me-
canismosde contención que permitirían neutra-
liza rl as. 2  

En 1986, el Colegio Americano de Médicos 
Emergentólogos concibió un proyecto titulado 
"El manejo del estrés y la prevención del burnout 
en los médicos emergentólogos". Este fue lleva-
do a cabo en dos fases; la primera consistió en un 
estudio para determinar las fuentes de estrés y 
satisfacción, medir los niveles de burnout e iden-
tificar los métodos de contención usados por los 
médicos para combatir el estrés. En la segunda 
fase, se desarrolló untest basado en los hallazgos 
del estudio que permitiría a los médicos realizar 
una autoevaluación de sus niveles de estrés y les 
proveería de estrategias para su manejo específi-
co de acuerdo a sus necesidades. Los resultados 
obtenidos fueron estos: 

1. La mayoría de los encuestados experimen-
taba niveles entre moderados y altos de 
burnout, aunque manifestaban un intenso 
sentimiento de realización personal. El 60% 
presentaba agotamiento emocional mode-
rado o alto, el 78% síntomas de desperso-
nalización, a pesar de que el 84% afirmaba 
que sentía un alto grado de satisfacción 
laboral. 

2. Se deterrninó el recurso a cuatro métodos 
para combatir el estrésa largo plazo: basa r-
se en experiencias previas, conversar sobre 
los problemas con otros, realizar ejercicio 
físico y elaborar planes alternativos. 

3. Seestableció que los métodos para enfren-
tar el estrés a corto plazo empleados con 
mayor frecuencia son: tomarse las situacio-
nes difíciles con humor, maldecir, involu-
crarse en otras actividades y estar prepara-
do para lo peor. 

4. Los médicos con más altos índices de agota- 

miento emocional usan mayor cantidad de 
métodos para evitar el estrés a corto plazo. 
Se registró una fuerte correlación entre la 
actitud de estar preparado para lo peor y 
conductastales como llorar, soñar, recurrira 
la comida u otros sustitutos y dormir más de 
lo usual, todas las cuales constituyen formas 
conductuales de aislamiento. 

5. Se demostró la existencia de dos recursos 
positivamente asociados al sentimiento de 
realización personal: basarse en experien-
cias previas y toma rse las situaciones difíci-
les con humor. 3  

Otros estudiosse han llevado a cabo en distin-
tas expecialidades; entre ellos merecen mencio-
narse los siguientes: 

1. En 1987 se realizó un relevamiento entre los 
infectólogos pediátricos de Norteamérica. El 
43,5% de los médicos que respondieron al cues-
tionario enviado reportaron elevados porcenta-
jes de agotamiento emocional y un 40,3% altos 
índices de despersonalización. Los porcentajes de 
realización personal eran elevados, a pesarde los 
niveles de burnout registrados. El cambio de 
trabajo había sido tomado seriamente en consi-
deración por partede aquellos profesionales con 
mayores índices de agotamiento emocional. 4  

2. En 1986 se envió un cuestionario para exa-
minar los factores relacionados con la satisfac-
ción personal y el burnout en pediatras, a través 
de la Academia Americana de Pediatría. El resul-
tado obtenido revelaba que uno de cada cinco 
pediatras se mostraba insatisfecho como pedia-
tra y no elegiría esta especialidad nuevamente. 
Entre las causas que provocan insatisfacción y 
burnout se cuentan los extensos e irregulares 
horarios de trabajo, la monotonía, la dificultad 
para equiparar el tiempo dedicado a la demanda 
de los pacientes, a la enseñanza y a la investiga-
ción, la insuficiencia de las remuneraciones en 
comparación con las que se perciben en otras 
especialidades, y la práctica de una medicina 
defensiva portemora los juicios por mala praxis. 16  

3. En 1987 se realizó en los Estados Unidos una 
investigación para estudiar la vulnerabilidad de 
los médicos al burnout y la relación de este sín-
drome con la antigüedad, con rasgos personales 
que determinan una inadecuada adaptación y 
con la exposición a factores de estrés en la prác-
tica médica. Los mayores índices de burnout se 
correlacionaban significativamente con una es-
casa autoestima, disforia, ansiedad, preocupa-
ción obsesiva y aislamiento. 17  

4. Entre 1993 y  1994 se llevó a cabo en Gran 
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Bretaña Ufl relevamiento para evaluar los tres 
componentes del burnout entre cuatro equipos 
de especialistas. Los radiólogos reportaron los 
niveles más elevados de burnout en términos de 
realización personal, aunque presentaban los 
niveles más bajos de estrés. Los cirujanos mostra-
ron los mayores niveles de estrés y satisfacción. 
Los gastroenterólogos y oncólogos presentaron 
valores intermedios. Esto permite sostener que la 
satisfacción laboral protege significativamente 
la salud mental contra el burnout. 8  

PREVENCION Y TRATAMIENTO 
Es importante, en primer lugar, reconocer que 

este problema afecta tanto al individuo miembro 
de un equipo de médicos, como al grupo conside-
rado como una unidad de trabajo. En el plano 
individual, es fundamental el reconocimiento 
precoz de sus síntomas. También es útil detenerse 
a pensar y recordar cuáles fueron los motivos y 
expectativas que nos llevaron al ejercicio de esta 
profesión. Es necesario tomar conciencia de que 
el tiempo durante el cual podemos trabajar cum-
pliendo eficazmente nuestra tarea tiene un lími-
te, como lo tiene cualquier capacidad humana. 

La posibilidad de compartir lo que sentimos 
con otros compañeros no sólo nos aliviará, sino 
que nos permitirá conocer quiénes son los inte-
grantes del grupo que están experimentando 
problemas similares a los nuestros y nos dará 
ocasión para incorporar otros enfoques acerca de 
esos problemas. Pero sobre todo es imprescindi-
ble fijarse objetivos razonables, humanamente 
accesibles y aceptar convivir con lo inmodificable. 

Es importante participar de sistemas de educa-
ción continua, pues esto no sólo permite incorpo-
rar conocimientos y destrezas —hechos de por sí 
gratificantes— sino que además nos brinda la 
posibilidad de hacer un paréntesis en las tareas 
habituales. 

Desarrollar tareas de descompresión después 
de trabajar, ya sea una caminata, correr, escuchar 
música, etc. y hacerlo con regularidad puede ayu-
dar a desvincular las presiones laborales de la vida 
familiar. Es conveniente, además, cultivar intere-
ses ajenos al trabajo como rutas alternativas de 
satisfacción personal, tales como frecuentar a las 
propias amistades, tener "hobbies", inquietudes 
culturales, etc., de acuerdo con las preferencias 
personales de cada uno. El ejercicio físico tanto 
como la práctica de alguna técnica de relajación 
pueden ser útiles para descargar tensiones. 

A nivel institucional, es conveniente—y hasta 
imprescindible— contarcon un liderazgo adecua- 

do que defina correctamente objetivos de traba-
jo, que dé unidad y continuidad a la tarea, que 
sepa distribuir responsabilidades y que aliente 
una atmósfera de estudio. Una de las maneras 
más ampliamente reconocidas de reducirel estrés 
es fomentar el sentimiento de sentirse parte de 
un grupo organizado. 

También es muy importante disponer de un 
espacio de reflexión grupal, en el cual sea posible 
esclarecer las situaciones confusas que han dado 
lugar a disputas o desacuerdos, compartirtemores 
y preocupaciones, conseguir la comprensión y 
apoyo solidario de los pares, etc. Es indudable que 
todos los miembros del equipo se beneficiarán 
escuchándose mutuamente, pues de este modo 
será posible enfocar cuestiones profesionales y 
personales. No debemos olvidar tampoco que, en 
un medio que por su propia índole dificulta y 
obstaculiza el desarrollo de vínculos interper-
sonales saludables, el cultivo de la solidaridad, la 
calidez y el humor en las relaciones con nuestros 
colegas y la supresión de la hostilidad en el trato 
diario contribuyen a enfrentar el desgaste anímico. 

Es conveniente realizar una rotación periódi-
ca por sectores en los que se lleven a cabo tareas 
menos exigentes. Además, el reencuentro con 
pacientes después de que han sido dados de alta, 
y aun con las familias de pacientes fallecidos, nos 
dará una perspectiva longitudinal de nuestro 
trabajo y de nuestras emociones. Si no, si sólo se 
vea los niños, padresyfamiliasen los momentos 
críticos, quedan sin resolver muchos interrogantes 
acerca del efecto de nuestras intervenciones, de 
los errores cometidos y de la capacidad de las 
familias para continuar con los cuidados que 
requiera el niño. 

Trabajar en un ámbito físico adecuado, donde 
los estímulos agresivos hayan sido disminuidos al 
mínimo posible y que ofrezca la posibilidad de 
poder sentarse a reflexionar en una atmósfera 
serena contribuye a disminuir el estrés. Contar 
con la cantidad adecuada de personal permite 
que cada uno de los miembros del grupo de 
profesionales trabaje sólo las horas durante las 
cuales pueda ser útil y eficiente. Además, de este 
modo todos los integrantes del equipo tendrán la 
oportunidad de desarrollar actividades vincula-
das con otros intereses, tales como enseñar, escri-
bir o investigar. Y asíse promoverá el crecimiento 
profesional y, en consecuencia, la satisfacción 
personal.4'5'7 9-21 

Es importante recordar que, según los resu Ita-
dos de los estudios ya comentados, aquellos médi-
cos que experimentan los mayores niveles de rea- 

1. 
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lización personaltambiéneligentacticasdeaproxi-
mación —en lugar de escoger las de aislamiento-
cuando se encuentran en situaciones estresantes. 
Esta clase de estrategias, tales como basarse en la 
experiencia y tomar acciones definitivas resultan 
eficaces en la resolución del problema que nos 
ocupa. Cuando estas tácticas se combinan con sen-
tido del humor para ver las situaciones en perspec-
tiva y la habilidad para ocuparse en actividades no 
relacionadas con el trabajo, el resultado que se 
logra es un saludabley eficaz estilo de vida personal 
y profesional. Los médicos que gozan de su trabajo 
también son capaces de conservar el buen humor 
en los momentos difíciles, de involucrarse en tareas 
ajenas al ámbito laboral y de impedir que las situa-
ciones estresantes los inquieten. 3  

Según Orman, la mayoría de los médicos que 
manifiestan elevados índices de estrés prof esio-
nal tienen la percepción de que son los factores 
externos y del ámbito laboral que los rodea los 
responsables de sus problemas. Este autor plan-
tea que, cuando a esos individuos se los ayuda a 
identificar el rol que sus propias tendencias cog-
nitivas y conductuales desempeñan en el origen 
de su estrés, ellos pueden reducir en gran medida 
sus tensiones y las sensaciones de agotamiento 
psicofísico aunque no se produzcan cambios sig-
nificativos en las demandas laborales o en los 
factores ambientales. 15  

Los sabáticos son otra estrategia útil para 
enfrentarse a este síndrome, pues brindan la 
posibilidad de disponer del tiempo necesario para 
tomar contacto con uno mismo, con los propios 
valores, esperanzas y sueños; en suma, permiten 
tener tiempo para reflexionar. También pueden 
servir para desarrollar hábitos saludables, tales 
como aprender a comer lo necesario y hacerlo 
lentamente, practicar ejercicio físico con regula-
ridad, aprender a descansar, etc. Es imprescindi-
ble tener un propósito, perseguir un determina-
do objetivo, pero frecuentemente nos es su ma-
mentedifícil poder establecer qué es exactamen-
te lo que nos gustaría llevar a cabo. 

Disponer de tiempo libre es necesario para 
poder pensar acerca de nuestras metas y las accio-
nes que deberíamos realizar para alcanzarlas, e 
incluso para intentar ponerlas por escrito —lo que 
puede resultarnos inesperadamente complicado. 
El sabático debe ser una ocasión propicia para 
evaluar nuestras ideas y planificar con claridad 
nuestros próximos pasos. 22  

CONCLUSIONES 
Los intensivistas pediátricos, que a menudo 

somos vistos por otros médicos como "seres ra-
ros", un poco excitados, que hacemos el trabajo 
que nadie quiere hacer—en otras palabras, un mal 
necesario— pagamos un alto costo personal con el 
síndrome de burnout. Un costo cuyo impacto se 
extiende más allá de nosotros mismos, a nuestras 
familias, nuestros pacientes, el ámbito laboral y 
la calidad del cuidado médico que brindamos. 

Fuimos educados para estar siempre disponibles 
ante el llamado, para ser responsables en cualquier 
circunstancia y nunca decir que no. Pero brindarse 
en forma ilimitada sin disponer de medios para 
reponer los recursos psicofísicos agotados conduce 
al burnout. Debemos reponemos si queremos con-
tinuar sirviendo a otros, debemos reflexionar acer-
ca de qué es lo realmente importante en nuestra 
profesión y en nuestra vida, pensar que también 
tenemos familias, sueños y esperanzas para el futu-
ro. Tenemos, en consecuencia, la responsabilidad 
de cuidarnos a nosotros mismos tanto como cuida-
mos de nuestros pacientes. 

El burnout es un conjunto de sentimientos, 
actitudes y conductas que son, probablemente, 
parte de un inevitable ciclo para aquellos que 
trabajamos en la increíblemente demandante 
terapia intensiva pediátrica. La detección precoz 
de sus signos y síntomas nos ayudará en la pre-
vención y desarrollo de estrategias adecuadas 
para enfrentarnos a esta situación paralizante. 

Aunque sabemos que es imposible superar la 
propia condición humana nos rebelamos ante el 
hecho inexplicable, ante la vivencia fatalmente 
abrumadora que representa la muerte, especial-
mente la de un niño. Nos es muy difícil construir un 
sentido para la experiencia de la muerte, pese a 
que ella es parte ineludible de nuestra transitoria 
y efímera condición humana. En el caso de los 
médicos, la falta de conciencia sobre nuestras 
reales posibilidades, nuestra negativa a reconocer 
la propia falibilidad nos conducen a una situación 
dramáticamente conflictiva que compromete se-
riamente nuestro destino personal y profesional. 
Es por eso que la batalla perdida contra la vulne-
rabilidad de la salud y la fragilidad de la vida no 
debe ser asumida por el médico como un fracaso 
personal, que desestructure y fragmente nuestro 
delicado equilibrio emocional y psicofísico. 

Dada la carencia de literatura local acerca de 
este tema, sería de suma utilidad realizar un 
estudio entre las UCIP para determinar en qué 
medida nos afecta este problema y qué mecanis-
mosse podrían implementar para su prevención, 
temprana detección y tratamiento. Pero funda-
mentalmente, la divulgación de los resultados de 
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este estudio nos ayudaría a tornar conciencia de 
nuestros propios límites -como seres humanos y 
como profesionales dedicados al cuidado de la 
salud-frente a ciertas situaciones inmodificables, 
definitivas e incomprensibles: el sufrimiento, el 
daño severo e irreversible, la muerte. 

APENDICE 
Escala de burnout de Pines y Aronson: 2  

¿ Con qué frecuencia tuvo usted alguna de las 
siguientes experiencias? 

Use la siguiente escala: 
1: nunca; 2: una o dos veces; 3; raramente; 4; 

algunas veces; 5: a menudo; 6: usualmente; 7: 
siempre. 

1: Estar cansado. 
2; Sentirse deprimido. 
3: Tener un buen día. 
4: Estar físicamente exhausto. 
5: Estaremocionalmenteexhausto. 
6: Estarfeliz. 
7: Sentirsedesechado. 
8: Sentirse con burriout.  

9: Sentirse infeliz. 
10: Sentirseagotado. 
11: Sentirse atrapado. 
12: Sentirseinútil. 
13: Estargastado. 
14; Estar en problemas. 
15: Sentirse desilusionado y resentido con 

la gente. 
16: Sentirse débil ysin ayuda. 
17: Sentirsedesesperanzado. 
18: Sentirse rechazado. 
19: Sentirseoptimista. 
20: Sentirse con energía. 
21: Estaransioso. 

Sume el número de cada respuesta y divfdalo 
por 21:. 

Puntaje entre 2 y  menos de 3: no burnout. 
Puntaje entre 3 y menos de 4: en riesgo de 

burnout. 
Puntaje de más de 4; burnout. 
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Sabemos que un síndrome o enfermedad tiene 
como actores a los principales mecanismos 
moleculares intracelulares e intercelulares. Así, de 
acuerdo a la patología, la inflamación, la proli-
feración, la diferenciación y la transformación 
celular, las reacciones inmunológicas, la apoptosis, 
etc. participan al mismotiempoosecuencialmente. 
Por eso es vasto el panorama en cuanto se quiere 
hablar de una patología. 

En los diferentes capítulos, esos procesos bio-
lógicos generales serán abordados más detalla-
damente. Eso facilitará la tarea de interpretación 
global de este enorme cúmulo de conocimientos 
que cotidianamente nos llega. De esta manera, 
tampoco queremos olvidar el principal objetivo 
de la medicina molecular, que es guardar el con-
cepto de interpretación integral de la enferme-
dad, del generalista al especialista, tomando en 
cuenta, ahora, "el ojo clínico molecular". El ejem-
plo de las gastroenteritis virales (GEIV) es adecua-
do para mostrarlo. Varios agentes etiológicos, 
diferentes fisiopatologías moleculares que dan 
síntomas y signos bastante similares. Hablar de 
GEIV implica remitirnos a los virus, dejando las 
bacterias, hongosyparásitos para otros capítulos 
que serán aprovechados para explicar las caracte-
rísticas moleculares generales de cada una de 
esas clases del reino viviente y de los virus. Con las 
GE!V daremos los primeros ítem de la virología 
molecular, que se irán completando cuando tra-
temos otras patologías virales. El mismo criterio 
utilizaremos con los otros órdenes de los agen-
tes patógenos. 

* 	Centre Nationale de la Recherche Scientifique (CNRS), 
Francia. Area de Medicina Molecular, Hospital Posadas. 

** Sección Gastroenterologia y Nutrición. Servicio de Pe-
díatria. Hospital Posadas, Haedo, provincia de Buenos 
Aires. 

¿QUE ES UN VIRUS ? 
Un virus es un organismo subcelular con un 

ciclo intracelular parásito. No tiene actividad 
metabólica propia fuera de una célula y, a dife-
rencia de ésta, tiene ADN o ARN, nunca ambos 
juntos. Fuera de una célula no se replica, "no 
vive". Los virus, por esa razón, no son la más 
simple forma de vida. La definición más adecua-
da es quizás que un virus es un virus. Es un 
programa potencial que porta la información en 
su ADN o ARN, que se pone en marcha cuando 
entra en una computadora, en este caso la célula. 
Losvirusylaspartículassubvirales(Gráf/cosly2) 
infectan todo el árbol filogenético viviente. 

1. La versión más basica de una partícula 
viral, un virión, consiste en un ADN o ARN 
envuelto en una caja proteica, core central o 
cápside interna, la cual puede estar contenida 
en otra "caja proteica", cápside externa, o tam-
bién en una envoltura compuesta de lípidos y 
azúcares. Su función básica es entrar en una 
célula para dejar libre el genoma viral y 
replicarse. Para eso requiere: 

1) Estructuras para contener y proteger el 
genoma y las proteínas específicas a la 
replicación. 

2) Ligantes o efectores moleculares que se 
ligan específicamente a receptores de la 
membrana celular de los fenotipos celula-
res que específicamente utiliza cada virus 
(Gráfico 4). Esos dos requerimientos son 
cumplidos por los virus de muy diferentes 
maneras. La complejidad de un virus es 
directamente proporcional altamaño de su 
genoma. Desde la simple información para 
hacer del a 4 proteínas hasta no más de un 
centenar son las capacidades conocidas de 
los discos rígidos de los virus (Gráfico 1). 
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GRÁFiCO 1 
Tamaño y composición de los virus 
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GRAFICO 1 

la 

La cantidad de ADN en el genoma haploide es una característica de cada especie conocida por valor C. Si se toma en cuenta 
el mínimo genoma de cada orden, el incremento de la cantidad de ADN medido en pares de bases es correlativo con el 
incremento de la complejidad de las especies. El gráfico está construido considerando a los micoplasmas como los organismos 
con menor genoma (1,106  pb de ADN) hasta llegar a 10 pb de ADN como tienen ciertos anfibios y las plantas. 

La relación tamaño del ADN y complejidad del organismo está bien correlacionada hasta los nematodes (señaladas en el 
gráfico con un solo ejemplo). Sin embargo, se encuentran amplias variaciones de tamaño de genoma en los moluscos, insectos, 
peces, anfibios y plantas (señalados en el gráfico con dos o tres ejemplos). Finalmente, los reptiles, aves y mamíferos son 
estables en sus rangos. Surgen de estas comparaciones las llamadas paradojas del valor C de los genomas: a) Hay un exceso 
de ADN con respecto al que hace falta realmente para codificar las proteinas de un organismo de un orden dado; sólo las 
bacterias utilizan el 100% de su ADN para hacer las proteínas; b) Para organismos con similares niveles de complejidad en el 
mismo orden, la variación va desde un 1,5 log en los insectos, 2 log en los anfibios y  2,5 log en las plantas. Estas dos paradojas 
fundamentales no tienen explicación clara a la hora actual. Si además se considera la cantidad de genes codificando proteínas 
y la cantidad de fenotipos celulares de cada organismo, la correlación con la complejidad del organismo pareciera ser más 
adecuada. Así, cuando dijimos (Arch Arg Pediatr 1997; 95{41) que los 254 fenotipos celulares humanos expresan una media de 
15.000 genes sobre los 80.000 posibles, sólo tienen en común 70% a 80%, el resto es específico a cada fenotipo celular. Así la 
variación en 3.000 a 5.000 genes otorga caracteres fenotípicos diferentes, estructurales y funcionales a cada célula. Hoy, gracias 
al secuenciado del genoma humano y de los genomas de todos los organismos representados en el gráfico que nos sirven en 
el laboratorio o como fuentes de alimentos, el conocimiento de la organización estructural de los ADN nos dará respuestas más 
precisas. Por ahora se sabe que el micoplasma tiene de 470 a 679 genes; las arqueobacterias 1.738 genes; la E. coli 4.288 genes, 
el H. pylori 1.590, S. cerevisiae (levadura) 5.885, el C. e/egans - 11.000 genes, la D. me/anogaster 8.000 genes, los mamíferos 

90.000 y  las plantas 20.000 genes. 

lb 

En este cuadrante están señalados algunos mamíferos cuyo secuenciado del genoma está ya avanzado en su desarrollo. 
Entre ellos, el hombre, cuyo ADNJ genómico está constituido de un 10%-20% de genes codantes (contando los intrones), 20% 
de transposones y retrotransposones (incluidos los retrovirus endógenos humanos), 45% de secuencias únicas no codantes (es 
el ADN "junk"que son elementos retrotranscriptos, "viejas"secuencias repetidas) y el resto forma parte del ADN llamado 
"satélite", con secuencias altamente repetitivas, minisatélites y microsatélites. 

lc 

En los virus y partículas subvirales, presentes en todos los otros organismos vivientes, los órdenes de magnitud del tamaño 
de sus genomas rio pasan de 500.000 pb (virus de viruela); la relación de tamaño y complejidad, en general, es bien respetada. 
Estas partículas definidas en el epigrafe del Gráfico 2 están representadas con sus ADN ds y ss en azul, el ARN ds oss en rojo, 
el transposon y retrotransposones en rosa, superpuestos a los rangos de magnitud sobre las moléculas de ADN o ARN. 

GRÁFIcO 2 

De la clasificación formal establecida de los virus humanos en base a varias características estructurales, el agrupamiento 
según su genoma sea ADN o ARN es lo que nos sirve para entender los complejos mecanismos de replicación, producción de 
sus componentes estructurales y no estructurales, sus distintas fisiopatologías moleculares (lisis celular, infección lenta y 
progresiva, transformación celular y latencia sin infección) y sus "astucias" ante las respuestas inmunológicas del huésped. 

En la Gráfico 2a se ven las principales familias de virus ADN, con la esquemática representación de su molécula de ADN ss 
o ds y el tamaño. En la Gráfico 2b, son los virus ARN que guardan el mismo esquema. Como vimos, los virus y las partículas 
subvirales son las estructuras comunes presentes a lo largo de la filogenia del mundo animal. Asi, de las bacterias a las plantas 
existen en general como específicos de orden, familias y especies. En general no pasan las barreras de especies, salvo excepciones 
como elvirusde la influenza. Los virus de plantas, de insectos, de otros vertebrados son tanto o más numerosos que los humanos. 
El estudio básico molecular de esos modelos nos ayuda a comprender a sus parientes cercanos, los humanos ya utilizarlos en 
biotecnología. 

Los fagos o bacteriófagos 
Son los virus de las bacterias. Clasificados en 10 familias que poseen las mismas características de morfología molecular que 

los virus de los organismos superiores. Están constituidos de ADNs5 o ds, o ARNs5 o ds; tienen una cápside y, aunque la gran 
mayoría son virus desnudos, hay algunos que tienen, además, una envoltura. Son partículas infecciosas que lisan las bacterias 
o las modifican en sus características de resistencia o virulencia. 

(Continúa en la página 426) 
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GRÁFICO 2 (Continuación) 

Las partículas subvirales señaladas a los fines didácticos en el Gráfico 1, son 

Virus satélites 
Son en apariencia partículas virales completas que una vez dentro de la célula son capaces de codificar un cierto número 

de proteínas pero no las suficientes para completarsu ciclo replicativo. Así pues, necesitan de otro virus "helper" para terminar 
su ciclo completo. En el ser humano, un virus de la familia Parvo viridae, el adeno-asociado virus (AAV), se replica sin dar ninguna 

enfermedad conocida, gracias a la ayuda (helper) de un adenovirus, a veces un herpes-virus. 

Virusoides 
Se encuentran un escalón "más abajo" que los virus satélites y son asociados con los virus de las plantas. No hay ejemplos 

humanos conocidos. Tienen un genoma ARNss de 200- 400 bases circulares y no codifican por ninguna proteína. Utilizan todas 
las proteínas de un virus "helper". 

Viro ides 
Un escalón más abajo (en cuanto a la complejidad de su estructura) encontramos los viroides. Notienen cápsides ni proteínas 

que protejan al genoma, que siempre es ARNss. Los viroides fueron la fuente de un descubrimiento mayor en la biología en 
los años SO, cuando se supo que este ARN tenía una actividad enzimática. Nació el nombre de ribozyme (ribozima) (ARN con 
función enzimática). En efecto, al ser un ARN desnudo adoptaron una forma evolutiva de replegarse con las uniones no 
covalentes de las moléculas A con U y C con O, respectivamente complementarias. Esta forma de estructurarse es parcial en la 
mayoría de otros ARN, incluidos los de eucariontes (ARN de transferencia, ARN ribosomal). Por el contrario, esta unión en los 
viroides es a todo lo largo del ARN y las estructuras secundarias, terciarias, y cuaternarias que se construyen son tan complicadas 
como una proteína. Esta estructura las protege de la destrucción al no tener una cápside proteica que lo recubra. Los viroides 
se replican en el núcleo, gracias a la ARN polimerasa II del huésped. Como vimos ya, (Arch Arg Ped, 1997; 95:5) esta enzima 
se pega a la región doble hebra (ds) de ADN llamada TATA box, para producir el ARN mensajero (ARNss). La doble estructura 
que adopta el ARNs5 del viroide le "sirve" a la ARN polimerasa II como si fuera el ADNd5 pero, en este caso, es el ARNss el que 
está siendo traducido en otro ARNss. Estos ARN5s son los genomas de los viroides que salen unidos y, como aquí no hay enzimas 
que los corten, es el propio ARN que cataliza la reacción. Eso es la función ribozima de los viroides Se encuentran en las plantas 
como agentes de varias enfermedades. En el hombre, el virus de la hepatitis D (HDV) tiene una acción similar pero también, 
como veremos en otros capítulos, funciona como un virus satélite (el virus helper es el virus de la hepatitis 5 [HBV]) y también 
como un virusoide. 

Virus defectivos 
Los virus defectivos son virus a los cuales les falta parte de su genoma madre y se replican cuando coinfectan con el virus 

completo. El virus de la influenza es el caso típico. Otro ejemplo son los retrovi rus oncogénicos que tienen un oncogene de 
origen celular y necesitan coinfectar con otro retrovirus igual o diferente para replicarse. Muchos virus, principalmente virus 
ARN, producen una partícula "defecting interfering"(Dl), que tiene la particularidad de una alta multiplicidad de infección. 
Contiene sólo parte del genoma, es más pequeña que el virus de origen que también le provee de los elementos necesarios que 
le faltan. Es así que estas partículas pueden establecer infecciones persistentes interfiriendo la replicación viral del virus 
completo. Estos ejemplos son variables de virus defectivos, que tienen en común el hecho de que les faltan genes en su genoma, 
siendo más chicos que el virus de origen. 

Elementos genéticos móviles del genoma y extra genómicos 
Podemos agrupar entre ellos a los plasmidios, los transposones, los retrotransposones y los retrovirus endógenos. Cada uno 

de ellos será abordado en capítulos sucesivos. Aquí sólo los definiremos. Los plasmidios son elementos extracromosoma les, 
compuestos de ADN desnudo, que pueden adoptar la forma de círculo cerrado, superenroscado (supercoiled) o lineales. No 
forman partícula infecciosa. Se encuentran, sobretodo, en las bacterias yen algunos eucariontes como la levadura. Su capacidad 
puede variar de unos 10 genes a unos cientos. Y el número de copias por bacteria varía de 1 a 40, según el plasmidio. Entre las 
proteínas que codifican están los factores de resistencia a los antibióticos, las proteinas con propiedades antibacterianas (las 
colicinas), algunas enzimas del metabolismo celular de las bacterias, toxinas etc. El equivalente a los plasmidios en la célula 
eucarionte son los virus que, en forma extracromosomal (episomas), quedan fuera del genoma en el interior del núcleo de la 
célula infectada, como el virus de Epstein-Barr y el papilomavirus. Los transposones son genes móviles vistos por primera vez 
en las bacterias y en las plantas (maíz) y más tarde descubiertos en la drosofila yen los mamíferos (secuencias LINE). Son genes 
compuestos de ADNds que sólo se integran en genomas ADN. Confieren caracteres muy variados, diferentes y nuevos a los 
organismos huéspedes. Los retrotransposones son elementos genéticos que se reintroducen en el genoma una vez transcriptos 
en ARNm, gracias a una función transcriptasa reversa. Los elementos copia y gypsy en la drosofila, el elemento Ty en la levadura 
y las partículas intracisternales de tipo A en el ratón son los ejemplos más estudiados. Desde este punto de vista, un equivalente 
funcional en los organismos superiores de lostransposones son los retrovirus que se integran como ADN en cualquier lugar del 
genoma. El HlVseria el "retrotransposón" humano másfrecuente. Finalmente, los retrovirus endógenos son copias incompletas 
de retrovirus que existen en toda la filogenia de los vertebrados, incluido el hombre. Constituyen en el humano del 0,1 al 1% 
del genoma y serian el origen, cuando se exprimen, de la transcripción de proteínas endógenas etiológicamente ligadas a 
enfermedades autoinmunes. En otros vertebrados, el pollo y el ratón por ejemplo, los retrovirus endógenos se encuentran como 
partículas virales completas (veremos todo esto en el capítulo de los retrovirus). 
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Estructura de los Virus 
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GRÁFICO 3 

La mayoría de los virus "esféricos" en el ME tienen una simetría icosaédrica. Un icosaedro tiene 20 caras triangulares con 
3 ejes de simetría que pasan por los bordes (2), el centro de la cara (3) y los 12 vértices (5). Un cuerpo con simetria icosaédrica 
no necesita tomar la forma de un icosaedro, pero si tener esos tres ejes de simetría . Esta simetría es la forma geométrica más 
eficiente para poder acomodar en cada cara las unidades (proteínas) que constituirán los protómeros y capsómeros, en el 
sentido de utilizar la unidad más pequeña para construir una cápside de un tamaño dado. Hay exactamente 60 subunidades 
idénticas (proteínas) en cada cara triangular, relacionada a cada una por los tres ejes de simetría. En el Gráfico 3 a, las tres 
representan tres subunidades. En la simetría de tipo 2 se tocan por sus cabezas, en la de tipo 3 por sus cuellos y en la de tipo 

5 por sustallos. (La simetría de tipo 2 quiere decir que, rotando 180 grados el objeto, volvemos a verlo igual, la de tipo 3 rotando 
120 grados o 240 grados se produce el mismo efecto y así por el tipo 5) (Gráfico 3a). 

En el orden estrictamente matemático, no puede haber otro objeto cuasi-esférico que no tenga la simetría del icosaedro. 
Así los virus con poco o mucho ácido nucleico en su genoma, deben compactarlo en esa estructura que es la que mejor protección 
les brinda. Esos virus pueden tener múltiplos de las 60 subunidades (que pueden ser de la misma proteína, corno el rotavirus, 
o proteínas distintas como el caso del poliovirus). Finalmente, cuando tenemos T=3, T=4,...T=13, quiere decir la triangulación 
en la que se subdivide cada cara triangular del icosaedro para albergar las subunidades proteicas (subtriangulaciones) de cada 
virus. Serán siempre múltiplos de 60. Así, el rotavirus tiene un T=1 3 con 780 subunidades o moléculas de proteínas VP6 para su 
cápside interna y780 de VP7 para su cápside externa que es igual (Gráfico3e). Cada uno de los 12 vérticestiene 5 "triangulitos" 

que forman un pentámero con 3 VP6 cada uno, lo que hace un total de 180. Las caras a su vez están compuestas de 200 
triangulitos de 3 proteínas de VP6 (o sea 600 moléculas de VP6) dispuestos en hexámeros. La pelota de fútbol actual es un 
ejemplo "adaptado"de esta estructura (3b). 

Estas confirmaciones a nivel de la criomicroscopia electrónica encierran la extraordinaria organización de cada molécula 
proteica, vistas éstas en difracción de rayosX cuando logran ser cristalizadas. En el caso del poliovirus, se observa cómo las cuatro 
proteínas V13 1, VP2, VP3 y VP4, deben acomodarse, a veces cambiando de posición. Si estaban en los "triangulitos" de 
hexámeros, pasan a los de pentámeros y  viceversa pero siempre constituyendo y guardando la simetría total de la partícula. Es 
lo que se llama la "cuasi equivalencia" (3c, 3d). 

Finalmente, se llama protómero al triangulíto de 3 proteinas (o 3 subunidades) iguales o diferentes. Se llama capsómero 
cuando esas unidadesse visualizan al ME en forma simétrica como hexámero o pentámero. Corresponde a una o varias proteínas. 

Este gráfico muestra cómo la virología molecular describe la "anatomía o histología molecular" de un virus, para interpretar 
correctamente siempre en los mismos órdenesde magnitud la fisiopatología molecular de cada producto de cada gen viral. Las proteínas 
estructurales son las PV (proteínas virales) y las no estructurales, las PNE (proteínas no estructurales). El Gráfico 5a representa con colores 
la ubicación en el virus de cada uno de estos elementos).Así en 3.1f, 3.2f y 3.3f se ven sucesivamente las etapas finales de las estructuras 
previas a la partícula infecciosa completa de rotavirus. En 3e se ve la partícula y todas sus cápsides hasta el genonia. 

Segmento de ARNds Proteína Modificación Funciones 

1 VP1 Polimerasa. Constituyente de la transcriptasa y de 
la replicasa. 

2 VP2 Meristilización Fija los ácidos nucleicos, de nucleocápside. Consti- 
tuyente de la transcriptasa y de la replicasa. 

3 VP3 Constituyente de la transcriptasa y de la replicasa. 
Guanil trasferasa. 

4 V134 Es cortada Hemaglutinina. Antígeno de neutralización 
para formar ¿Interacción con el receptor 	celular? 
VP5 y VP8 

5 NS53 (NSP1) Fija el Zn y los ácidos nucleico5. 

6 VP6 Meristilización Es el antígeno de grupo y de subgrupo. 
Constituyente de la transcriptasa. 

7 N534 (NSP3) Fija las extremidades 3'de los ARN mensajeros. 

8 N535 (N5P2) Fija los ácidos nucleicos. 

9 VP7 glicosilada Antígeno de neutralización 
cortada ¿Ligante del receptor celular? 

10 NS28 (NSP4) Glicosilisada Receptor de las partículas sobre el retículo 
en do pl á s rn i co. 
Enterotoxina viral, particularmente el dominio 
entre los aminoácidos 114 a 135. 

11 NS26 (NSPS) Fosforilada 
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GRÁFICO 4 

Las principales estructuras proteicas, componentes normales de la célula humana de los que se sirven los virus para 
penetrarlas, se muestran en este gráfico. A un poco más de una veintena de virus se les conoce su receptor. Entre los principales 
virus patógenos para el hombre cuyos receptores aún no se conocen están la hepatitis C, el HT1-V-1, los rotavi rus, entre otros. 

Sobre el dibujo 
Integrinas: Echovirus 1; Adenovirus tipo 2, Coxsakievirus E 

SFlgs: Hepatitis B; HH7V; Poliovirus; HIV; Rhinovirus; Sarampión; HH4V 

Proteoglicanes: Coronovidae; HH1V; HH3V; Influenza Ay E ; HH5V; Parvovirus, Dengue virus. 

Receptores de las quimio quinas (chemiokines): HIV 

Receptores de factores de crecimiento: Viruela 

Receptor de la acetilcolina: Rabia 

GRÁFICO 5 

5a 
El ciclo viral del rotavirus nos sirve para ejemplificar las tres etapas esenciales que son: 

A: Unión con su receptor específico (adsorción) 
E: La penetración del virus en la célula 
C: La replicación viral 
D: Salida de las nuevas partículas (replicacián y niorfogénesis) 

A) El receptor viral de los rotavirus es desconocido. Ciertos glicolípidos podrían actuar como receptores de baja afinidad en 
las células epiteliales del intestino delgado. Las proteina5 virales VP4 y VP7 serían los ligantes naturales del virus. 

B) Los estudios de inmunorrdcroscopia electrónica sugieren la existencia de dos mecanismos de penetración viral, uno fijado 
al receptor celular por endocitosis, el otro por penetración directa a través de la membrana celular. Esta última sería la habitual 
en la naturaleza. Una vez en el interior de la célula la cápside externa es solubilizada por la baja concentración de calcio (Ca++) 
que hay en citoplasma en relación al que es necesario para mantener la estabilidad de la cápside externa. 

C) La transcripción del ARNds genómico comienza con la descapsidación y la activación de la ARN transcriptasa. Las 
particulas virales que ya se despojaron de la cápside externa sintetizan los ARNm que son liberados a través de "los poros" de 
la cápside interna. La hebra positiva de cada uno de los 11 segmentos de ds ARN es idéntica a los ARNm virales transcriptos. Los 
11 segmentos son transcriptos al mismo tiempo. A nivel de la transducción en los ribosomas celulares, el ritmo es diferente para 
cada ARNm, lo que implica un nivel de regulación postraduccional de cada proteína viral. Las primeras proteinasson detectables 
a las 3 horas de la penetración del virus, sobre todo la VPG, la NSP3 y la NSP2; luego entre las 4 horas y las 7 aparecen todas en 
escena. La sintesis de todas las proteínas continúa hasta el final del ciclo viral, la mayor parte en los ribosomas libres, salvo por 
VP7 y NSP4 que lo hacen en los ribosomas ligados a la membrana del retículo endoplásmico (RE). 

D) El ciclo de la replicación de los ds ARN genámicos virales no está bien determinado. Se sabe sí que partículas subvirales están 
implicadas en la replicación. Se llaman subvirales porque sólo 7 de las 11 proteínas (entre VP y NSP) participan de su morfología. 

Los ds ARN genómicos son sintetizados a partir de las hebras positivas, que servirán de molde para las hebras negativas. La 
sintesis se efectúa en el orden de los segmentos 1 al 11. La aparición de las hebras positivas y negativas es a las 3 horas después 

de la penetración del virus. Nunca los ds ARN están libres en el citoplasma 
La primera etapa de la morfogénesis de las nuevas partículas consiste en la reunión de los 11 ARN55 de polaridad positiva. Cómo 

ocurre esto, no se conoce. La primera estructura identificable al microscopio electrónico de estos virus en formación la constituye 
el conjunto de los 11 ARNss, de la VP1, VP2, VP3 y todas 1a5 proteínas NSP, salvo la NSP4. Luego se asocia la VP6 (cápside interna) 

y se eliminan las NSP. Todo esto ocurre en compartimientos subcelulares en el citoplasma llamados viropla5rnas. 

E) Las particulas de los viroplasmas van hacia el RE, la proteína NSP4 hace el rol de receptor intracelular y permite la 
protección de las partículas, todavía incompletas, a través de las membranas del RE. Las particulas, en ese momento, están 
envueltas, transitoriamente, siendo ésta una característica específica de los rotavirus y de ningún otro género de la familia 

Reoviridae. La concentración elevada de calcio en el RE (en relación al citoplasma) produce cambios conformacionales en el VP7 
y, con ello, la conformación de la cápside externa. La eliminación de la envoltura, la morfogénesis de la cápside externa y la 

lisis celular final son pasajes aún oscuros y poco conocidos del ciclo viral de los rotavirus. 

5b 
Las raras células M, con respecto a los enterocitos del intestino, sirven para la entrada, sin destruirlos, de virus y bacterias 

normales o patógenas, para la presentación al sistema inmunitario, que es "completo" en los folículos linfoides que están 
debajo de ellas. Por eso, el organismo reconoce como "propios" ytolera como antígenos normales a la flora normal microbiana. 
También los virus y bacterias patógenas utilizan y "atraviesan" las células mucho más eficientemente que los enterocitos, 
generando la respuesta inmune humoral y celular, en los foliculos linfoides de la submucosa. 
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Clasificación de los virus 
La clasificación de los virus está basada en 

varias propiedades estructurales (Gráfico 2). 
1. Tipo de genoma ARN o ADN, simple o 

doble hebra (single strand [ss] or double 
strand [dsD,  segmentado o no segmentado, 
positivo o negativo. 

2. Tamaño del virus mismo. 
3. Simetría de la nucleocápside, cápside heli-

coidal, icosaédrica o compleja. 
4. La presencia de una envoltura (envelope 

membrane), originalmente definida como 
resistente o no al éter, desde el momento 
que este solvente orgánico destruirá la en-
voltura o no. 

Los virus son clasificados en familias (palabra 
que termina en viridae), ocasionalmente en gru-
pos, subfamilias (palabra que termina en virinae) 
y en géneros (palabra que termina en virus). A 
veces existen subgéneros y subgrupos. Sólo una 
clasificación más amplia que familia (el orden) 
pudo ser establecida. Ese! orden de los monone-
gavirales, que comprende las familias de los 
Filo virida e, Para mixo virida e y los R ha bd o viridae; 
todossonvirusARN, nosegmentadosycon pola-
ridad negativa. La taxonomía clásica que define 
las especies no es usada para los virus. Antes que 
nada los virus son identificados por la clínica, 
inmunología, características estructuralesy mole-
culares. La mayoría de ellos pueden ser clasifica-
dos por esos criterios y son las bases de los grupos 
taxonómicos. Hay que recordar que casi todos los 
virus tienen una morfología éstandary que están 
dentro de estos 4 grupos: 

1) Cápside helicoidal con envoltura. 
2) Sin envoltura. 
3) (ápside icosaédrica con envoltura. 
4) Sin envoltura. 
Como en la mayoría de los conjuntos hay 

excepciones y algunos virus tienen morfología 
que difiere de esos 4 grupos; por ejemplo: los 
poxvirus (viruela) y los filovirus (virus de Ebola). 
Otros tienen morfologías variables como el virus 
de la influenza. Los virus pueden tener elementos 
agregados a su estructura propia, que vienen de 
la célula eucarionte. Así por ejemplo, los are-
navirus tienen ribosomas, el HIV tiene diversos 
ARN y proteínas de la célula, los papilomavírus, 
histonas del núcleo eucarionte. 

Estructura molecular de los virus 
La cápside es la estructura molecular proteica 

que recubre y protege al genoma viral. Está com-
puesta de unidades proteicas que constituyen los  

capsómeros. Es decir, el genoma viral usa pocos 
genes para hacer las mismas proteínas que for-
man los capsómeros y la suma de éstos constitu-
yen la cápside. En la mayoría de los virus los 
capsómeros se organizan en las geometrías ener-
géticas más favorables helicoidal o icosaédrica. 
En la simetría helicoidal, los capsómeros se ali-
nean en una hélice, como un caracol, alrededor 
del genoma viral. En la simetría icosaédrica, los 
capsómeros se distribuyen en 20 caras formando 
triángulos equiláteros iguales. En algunos virus la 
forma icosaédrica es evidente (los adenovirus, al 
microscopio electrónico) pero en la mayoría ésta 
aparece como esférica o cuasiesférica. Sin embar-
go, todas las cápsides tienen 3 ejes simétricos de 
rotación que definen este tipo de simetría. 

A: Alrededor de los bordes, orden de sime-
tría de tipo 2. 

B: En el centro de cada cara, orden de sime-
tría de tipo 3. 

C: En el centro de los vértices, orden de sime-
tría de tipo 5 (Gráfico 3). 

La envoltura (envelope) es la segunda estruc-
tura en importancia que tienen algunos virus. 
Esta estructura deriva de la membrana celular de 
la célula eucarionte. Los componentes varían de 
una membrana de una especie viral a otra. En 
realidad, cuando el virus está saliendo de la célula 
está terminando de conformarse estructuralmente 
y es en ese momento que agrega las proteínas 
propias derivadas de su genoma. En general, esas 
moléculas son glicoproteínas insertas en muchas 
copias en una envoltura lipídica. Además, esas 
glicoproteínas son generalmente muy inmu-
nógenas. 

En términos generales, el tamaño, y sobre 
todo la complejidad de la estructura de un virus 
es, como ya dijimos, directamente proporcional 
al tamaño de su genoma (esto es, en general, la 
regla en los organismosvivientes) (Gráfico 1). Así 
por ejemplo, el adenovirus tiene 38.000 pares de 
bases (pb) de su dsADN genómico, comparado 
con el poliovirus, picornavirus, de 7.200 a 8.500 
bases, de ssARN genómico, la diferencia de casi 4 
veces en el tamaño de sus genomas se refleja en 
las estructuras de sus cápsides. 

En efecto, mientras que el poliovirus codifica 
por sólo 5 proteínas, VP1, VP2, VP3, VP4 y una 
VPg, para constituir su cápside icosaédrica, el 
adenovirus con una cápside también icosaédrica 
desnuda utiliza 10 proteínas, de una complejidad 
mayor (Gráfico 3). Los ejemplos opuestos por 
excelencia son los parvovirus, el más pequeño 
virus humano con un genoma que codifica por 3 
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proteínas que hacen una cápside interna (Cl),de 
un tamaño de 22 nrn y el virus de viruela, con casi 
un tamaño de 500 nm y con una estructura seme-
jante a una célula compuesta de más de 100 
proteínas y un genoma de casi 500.000 pb. El 
tamaño del genoma y la capacidad de generar 
muchas proteínas diferentes es lo que establece 
también los diferentes modos, cada vez más com-
plejos, de la replicación viral y sus luchas con el 
sistema inmunitario de la célula o el organismo 
infectado. Estos dos últimos puntos se verán en 
otros capítulos. Una aparente excepción impor-
tante a este concepto de complejidad creciente 
es el virus de Ebola, que con genoma de 25.000 
bases de 5sARN y con pocos genes tiene una 
cápside externa (CE) con una envoltura de un 
tamaño de 14.000 nm de largo por 80 nm de 
ancho. Esto se explica por una incontrolada y 
repetida formación proteica por genes de su 
cápside externa y hace que ese virus sea visible al 
microscopio óptico. 

La replicación de los virus 
Los receptores virales: Los virus poseen en su 

envoltura o en su cápside externa las moléculas 
ligantes específicas de sus receptores celulares. 
En efecto, cada virus tiene su fenotipo celular 
donde penetra al organismo yen esas células, las 
moléculas receptoras son constituyentes proteicos 
normales de la membrana celular (Gráfico 4). 

La penetración viral comienza desde que el 
virus se pega a una célula. Para que los virus sin 
envoltura puedan entrar lo hacen por transloca-
ción a través de la membrana celular o por 
endocitosis dentro de una vacuola que se formó 
tras la invaginación de la membrana celular. 
Esas vacuolas son frecuentemente acidificadas 
en los endosomas. En los endosomas, las enzimas 
y los cambios de pH desvisten al virus dejando su 
genoma libre para replicarse. En los virus con 
envoltura, la fusión entre la membrana permite 
la liberación inmediata de la cápside interna o 
nucleocápside en el interior de la célula (Gráfico 
5). 

La replicación viral comienza inmediatamente 
luego de la penetración viral. Hay un período, 
que clásicamente se llama período de eclipse, 
donde no se puedevisualizar partícula viral algu-
na. En realidad es el período en que el genoma 
viral no produjo todas las proteínas estructurales 
ni todas las réplicas genómicas, para formar nue-
vas partículas (Gráfico 4). Sigue a esta fase la 
aparición de nuevas partículas o subpartículas, ya 
sea en el núcleo o en citoplasma. Los genomas se  

agregan y completan al virus y así el ciclo puede 
rcpetirse hasta utilizar toda la maquinaria meta-
bólica celular al servicio de la neoproducción 
viral. Al final, la muerte por lisis celular deja 
cientos de miles de nuevos virus completos para 
reinfectar. Son múltiples y variadas las estrate-
gias de la replicación viral, según esté constituido 
su genorna por ADNss o ds, o ARNss o ds, para 
hacer que sus proteínas repliquen su genoma y 
eludan los mecanismos de defensas inmunitarias, 
específicas o inespecíficas. Veremos esto en los 
próximos capítulos. 

GASTROENTERITIS VIRALES 
Y MEDICINA MOLECULAR 

Hasta los años 70 era difícil demostrar la pre-
sencia de los virus como agentes etiológicos de 
GEV. Entre 1973 y 1977 se identificaron al micros-
copio electrónico 5 familias morfológicamente 
diferentes, los rotavirus, los coronavirus, los calici-
virus, los astrovirus, los small round virus (peque-
ños virus redondos). En los años siguientes se 
vieron otras partículas con morfologías diferen-
tes, asociadas a brotes esporádicos de GEV, los 
torovirus, los parvovirus, los adenovirus. Todos 
son difíciles de cultivar in vitro. Se vio rá pidamen-
te que los rotavirus eran los agentes patógenos 
más importantes de toda esta serie de virus. Por 
eso desarrollaremos este capítulo en base a su 
morfología y fisiopatología molecular. 

El rotavirus 
El rotavirus es un virus de la familia Reoviridae, 

que está compuesta por los orthoreovirus, los 
orbivirus, los fitoreovirus, los fijivirus, los cypo-
virus, los aquareovirusy los coltivirus. Los rotavirus 
pertenecen a los orthoreovirus; son los únicos de 
toda esa familia en infectar al hombre. Están en 
muchas especies de animales, entre los mamíferos 
y aves. Los más estudiados son los rotavirus bovi-
no, porcino, caprino y humano. Los virus de este 
género son partículas icosaédricasde un diámetro 
de 40 nm a 80 nm. Son virus sin envoltura y tienen 
como característica 2 cápsides, CIyCE de proteínas 
y de glicoproteínas que protegen al ARN genómico. 
La cubierta central o core encierra el ARN, la 
segunda es la CI y la tercera es la CE (Gráfico 3). El 
ARN es ds, constituido de 11 segmentos donde el 
tamaño varía de 660 a 3.302 pb. Están numerados 
de 1 a 11, del más grande al más pequeño. Cada 
segmento tiene un solo ORF, a excepción del 11 
que tiene dos. La presencia de un cap en 5' y  de 
extremidades conservadas tanto en 5' y  3' repre-
senta un sello de la familia Reoviridae. Ni el ARN 

'u 
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genómico ni el ARN mensajero son infecciosos. El 
genoma evoluciona por mutación puntual o por 
recombinaciones de los diferentes segmentos en-
tre diferentes cepas de rotavirus. Esos segmentos 
portan una duplicación de secuencia pero no son 
virus defectivos y las proteínas que producen son 
iguales a las cepas de referencia. Siendo el rotavirus 
el agente mayoritariamente implicado en las GEIV 
entre 1 a 3 años y el causante de un número 
elevado de muertes infantiles en países en desa-
rrollo, la ciencia no dejó de buscar soluciones 
terapéuticas de fondo contra este agente infeccio-
so. Los programas de la OMS de hidratación oral 
salvaron muchas vidas (ver informe de PRONAP 
1993; módulo 3, SAP). Sin embargo, la ciencia 
básica siguió los estudios moleculares para encon-
trar una solución de fondo que podría ser una 
vacuna. El conocimiento de la virología molecular 
de este virus, además de contribuir al conocimien-
to de la fisiopatogenia de las GEIV y de todas las 
enteritis, permitió el desarrollo de varias vacunas 
en base a los conocimientos de la replicacián, la 
genética y las respuestas inmunitarias de este 
virus. Seguramente, antivirales precisos y específi-
cos serán otras herramientas futuras utilizando 
similares conocimientos. Para entender estas tera-
péuticas preventivas, más precisamente las vacu-
nas antirrotavirus humano presentes y futuras, es 
necesario que enfoquemos la explicación sobre la 
clasificación serológica, la epidemiología y la 
patogenia a nivel molecular. En un poco más de 20 
años, el rotavirus es el ejemplo de un agente viral 
descubierto como causante de una enfermedad 
humana y de muchos animales donde el hombre 
comprendió su ciclo completo en la naturaleza. La 
obtención de una vacuna podría cerrar el capítulo 
de lo que es el ideal en las enfermedades infeccio-
sas, la curación por la prevención inmunitaria 
activa. 

Clasificación serológica molecular 
y epidemiología molecular 

La proteína VP6 es la única componente de 
la cápside interna. Codificada por el segmento 
ds ARN 6, existe en 780 moléculas por virus. El 
PM es de 44 KD. Ella tiene los epítopes que 
definen los grupos y subgrupos de los rotavirus. 
Así se clasifican en 7 grupos distintos (del A al 
G). Los grupos A,B,C fueron aislados en el hom-
bre y en los animales en tanto que los grupos 
D,E,F y G son específicos de los animales (aves y 
mamíferos). El primero en identificarse fue e! 
grupo A; es el principal causante de GEIV en el 
niño e igualmente en el adulto. El grupo B fue  

asociado a epidemias severas en los adultos en 
China. El grupo C ha sido descripto en casos 
esporádicos en niños y en cerdos. Así, pues, el 
grupo A lleva los epítopes que caracterizan el 
grupo sobre la VP6, pero con anticuerpos no 
neutralizantes. Se pueden ver variaciones de 
esos epítopes con lo que se constituyen los 4 
subgrupos (1, II, nonl, nonll). Los anticuerpos 
neutralízantes dirigidos contra las proteínas VP 
7yVP4definen respectivamente los serotiposG 
y P (G: glicoproteína, VP7 y P: proteína VP4 
sensible a los proteasas). 

Existen actualmente lüserotipos Py 14seroti-
pos G. La epidemiología molecular muestra que 
todos los serotipos parecen tener una distribu-
ción mundial. En ciertas regiones hay varios 
serotipos que cambian de prevalencia en las epi-
demias de GEV cada 3 o4 años. En el hombre, el 
45% de los rotavirus responsables de los GEV 
pertenecenalosserotiposGl, G2,G3yG4. Entre 
los 14 serotipos G, 8 fueron aislados en el ser 
humano. E! serotipo Gi parece ser el más inpor-
tante entre todos, puesto que está aún ei esta-
ciones donde predominan los otros. La variabili-
dad geográfica entre ciudades en un mismo país 
hace difícil predecir la distribución en un país 
dado. Finalmente, si bien se demostró la presen-
cia de serotipos G y P semejantes en el hombre y 
en los animales, no existen aún pruebas del con-
tagio interespecie. 

Patología y patogenia molecular 
Estudiando principalmente los rotavirus de 

ratones, bovinos y porcinos y, en menor medida, 
del humano, se sabe que la célula infectada es el 
enterocito completamente diferenciado en la 
extremidad de las vellosidades del intestino del-
gado. En dos días, los ciclos virales líticos propa-
gan la infección del duodeno al íleon. La lisis de 
los enterocitos aplana las vellosidades y provoca 
hiperpiasia de las criptas. Linfocitos B, Ty células 
presentadoras de antígenos (CPA) invaden la lá-
mina propia. El virus sin replicarse entraría en 
contacto con el sistema inmunitario en las placas 
de Peyer, al atravesar las células M. Recienteinen-
te se conoció que las células M son enterocitos 
que se diferencian bajo el influjo de citoquinas 
producidas por los linfocitos de la placa de Peyer. 
En efecto, el epitelio intestinal es impermeable a 
macromoléculas y organismos, excepto en las 
placas de Peyer, donde eltejidolinfoidefolicular 
asociado al epitelio (FAE) contiene células M, que 
son de origen epitelial yque transportan antíge-
nos y microorganismos. 
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Estos pueden penetrar al organismo por dos 
caminos: 

- a través de la gran mayoría de los entero-
citos portránsitotranscelular o paracelular 

- a través de las células M. Así las células M 
representan entre 10 y 15  % según las espe-
cies del epitelio (FAE) y son las que presen-
tan los antígenos directamente a las CPA 
(Gráfico 5b). 

Las células bajo el efecto de la citoquinas acti-
van genes que cambian el fenotipo de los entero-
citos en un fenotipo de célulassin ribete en cepillo, 
una especie de saco basolateral que contiene linfo-
citos y capacidad de transportar moléculas, virus o 
bacterias del borde apical al basolateral, pérdida 
de la villina y l.s enzimas propias del enterocito 
(Gráfico 5 b). 

Las bases fisiopatológicas de las GEV, causadas 
por rotavirus también fueron estudiadas en va-
rios modelos animales, Así, se sabe que en el 
porcino la actividad de la lactasa disminuye con 
aumento de lactosa y osmolaridad. En el hombre 
existe, entre otros, este déficit de lactasa. Recien-
temente se descubrió que la NSP4 causaría au-
mento intracelular de calcio (Ca). Más precisa-
mente, la región de la proteína entre los amino-
ácidos 1 14 a 135 es la causante de la inducción de 
la diarrea, dependiente de la dosis y la edad 
específica. La NSP4 actuaría como una enteroto-
xina de origen viral, porsus efectos similares a las 
enterotoxinas de bacterias enteropatogénicas 
(toxinas termoestable y termoláhil). Es decir, ac-
túa so bre eIAMP cíclico e incrementa la secreción 
de cloro y disminuye el Na y la absorción de H 2 0. 
La N5P4estimula el AMPcíclico porel incremento 
de calcio. En los adultos la replicacián y "secre-
ción" viral sin síntomas diarreicos es posible por 
la carencia de canales jónicos dependientes de 
calcio en el borde apical. Sería un nuevo concepto 
en la patogénesis de la GEV (hasta ahora experi-
mental en el ratón). 

Respuesta inmunitaria 
La importancia clínica de las reinfecciones 

sintomáticas frecuentes por los rotavirus disminuye 
con la edad. Esto sugiere que hay una inmunización 
activa y progresiva en cada episodio de reinfección 
por rotavirus. La participación de los dos fenotipos 
linfocitarios T y B es bien ilustrada en los niños con 
infecciones crónicas y extraintestinales por rota-
virus, que poseen déficit inmunitarios moleculares 
en las células T, R o en ambas. 

¡ 	Los mecanismos responsables de la inmunidad 
a las infecciones por rotavirus no son bien cono- 

cidos. En los modelos animales son corre-
lacionados con la protección. Por lo contrario, la 
presencia de IgA secretorias intestinales es un 
índice de protección. En el suero, los anticuerpos 
neutralizantes dirigidos contra la proteína VP7 
serian índice de protección. Son los que se utili-
zan para medir el grado de protección después 
de la vacunación. La leche materna disminuye el 
efecto de la vacuna, lo que indica que habría 
anticuerpos protectores antirrotavirus en ella, si 
bien es motivo de controversia. En efecto, la 
incidencia de episodios diarreicos por rotavirus 
es igual en niños alimentados con leche materna 
con anticuerpos neutralizantes antirrotavirus 
que con leche materna sin esos anticuerpos o 
con biberón. A pesar de todo, actualmente se 
piensa que la alimentación maternal brinda una 
ligera protección contra el rotavirus, a diferen-
cia de la notable protección que brinda contra la 
mayoría de otros agentes patógenos. 

El rol de la inmunidad celular (linfocitos T), 
adquiere mayor valor en la ausencia de protección 
por falta de anticuerpos neutralizantes, lo que en 
el bovino está muy bien demostrado. En el hom-
bre, es poco conocido cuáles epítopes T entran en 
juego, aunque su participación es evidente. 

Vacunas contra los rotavirus 
Actualmente, delos3 millones de muertes por 

año por GEl en menores de 5 años, 800.000 son 
debidasa rotavirus.Si bien afecta por iguala ricos 
como a pobres, la muerte es rara en niños de 
paísesdesarrollados. La malnutrición es la causa 
que, agregada a la infección, produce esa morta-
lidad en los países en vías de desarrollo o subde-
sarrollados. Como el virus es universal y la conta-
minación inevitable, las clásicas medidas de hi-
giene y control sanitario de las ciudades de países 
desarrollados no evitan la infección y, por conse-
cuencia, una vacuna sería bienvenida. 

La primera generación antirrotavirus huma-
na fue constituida con una cepa atenuada bo-
vina (W0) o simiana (RRV). No protegían total-
mente pero alguna protección clínica, variable 
de un estudio al otro, había sido observada. Las 
causas moleculares de esas variaciones eran 
que la cepa bovina protegía sólo contra las 
cepas serotípicas Gi y la simiana no inducía 
anticuerpos neutralizantes heterotípicos con-
tra las VP7 (de otra especie). La segunda gene-
ración era focalizada para generar anticuerpos 
contra los serotipos G. Un recombinante entre 
la cepa bovina WC3 con el solo segmento 
genómico VP7 humano (los otros 10 segmentos 
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ds ARN son bovinos). Tres cepas recombinantes 
entre la cepa simiana RRV y el segmento 9 
genómico que codifica la VP7 humana produ-
cen las proteínas VP7 con los serotipos 1, 2 y  4 
(el serotipo 3 lo tiene, la cepa RR simiana misma 
que es común con el humano) y hacen de ella 
una vacuna tetravalente. 

Esperando la tercera generación de vacunas 
(Capítulo: Vacunas y medicina molecular), la va-
cuna tetravalente está en los umbrales de su 
aplicación. Estudios en Finlandia, Venezuela y 
Estados Unidos muestran que, en efectividad, 
puede variar entre 48%, contando todos los 
episodios diarreicos, 70% en los niños hospita-
lizados, 75% en niños deshidratados, hasta una 
protección de 80 a 100% en brotes (en países  

desarrollados). Esta vacuna nunca fue probada 
en Africa y Asia. Los niños en los países en 
desarrollo tienen su primer episodio de diarrea 
por rotavirus antes del año, a diferencia de los 
países desarrollados. Constatar la eficacia de la 
vacuna después del nacimiento en los países 
pobres tardará 3 o 4 años. Desde el punto de 
vista de la medicina molecular, es sorprendente 
que a 25 años del descubrimiento del rotavirus 
humano, conocida toda su estructura pero sin 
conocerse aún todos los mecanismos de la 
fisiopatogenia, virulencia y sobre todo, las res-
puestas inmunitarias moleculares contra el vi-
rus, una vacuna con una gran dosis de empirismo 
esté pronta a ser utilizada, con una respuesta 
de aceptada eficacia. 1 

GLOSARIO 

Cap: Un grupo metilgualinato covalentemente 
ligado a 5-5', no codado por ácido nucleico 
del genoma y localizado en el 5' terminal de 
los ARNms de los eucariontes, requeridos para 
iniciar la transcripción. 

Concatámeros: Múltiples genomas virales uni-
dos, vomo vagones de un tren, que forman 
una cadena polimérica. 

Doublestrand(ds): Doble hebra deADN o ARN. 

Episoma: Un plasmidio que replica en células 
eucariontes. Algunos virus adoptan esa es- 

tructura y se mantienen en forma episomal (Ej: 
Epstein- Barr). 

Ribozima (Ribozyme): Una molécula de ARN 
que cataliza el "corte" de su propia molécula 
u otra de ARN. 

Sentido positivo: Es una hebra simple de ácido 
nucleico conteniendo el mismo orden de las 
bases que el ARNm que la produce. 

Single strand (ss): Simple hebra de ADN o ARN. 

Virión: Una partícula viral. 
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INTRODUCCION 
La enfermedad de Kawasaki (EK) representa 

en la actualidad la primera causa de enfermedad 
cardíaca adquirida en la infancia, según las esta-
dísticas en los países desarrollados como EE.UU. y 
Japón donde el subdiagnóstico es menor. Consi-
deramos que debemos incorporarla al ejercicio 
clínico al que el pediatra se expone diariamente. 
No tenemos un dato certero para diagnosticarla 
con seguridad, por lo que el propósito de este 
trabajo es estipular, a través de una guía orienta-
dora, un puntaje a la distintos signos clínicos ya 
los hallazgos en los exámenes complementarios 
que la enfermedad manifiesta para ayudar a 
llegar al diagnóstico lo antes posible para insti-
tuirtratamiento. 

Esta guía se confeccionó fundamentándose 
en el porcentaje de aparición de los distintos 
signos durante el episodio febril, jerarquizando a 
algunos de ellos, otorgándoles en forma arbitra-
ria un puntaje en base a la estadística que la 
bibliografía mundial describe. 471012  

El puntaje de los exámenes complementarios fue 
considerado más bajo en la primera semana dada la 
inespecifidad de los mismos, pero se los consideró 
muy útiles asociados a la clínica. En la segunda 
semana en cambio se jerarquizó más a estos últimos, 
especialmente la alteración ecocardiográfica y el 
recuento plaquetario, ya que unidos a los distintos 
criterios corroborarían el diagnóstico. 

OBJETIVO 
Realizar una propuesta desde el punto de 

vista clínico para ayudar al diagnóstico y poder 
instituir tratamiento rápido y así evitar daño 

* 	Miembro Titular SAP. 
** Servicio de Pediatría Hospital de Salto. Buenos Aires. 

Servicio de Pediatría Hospital de Chacabuco. Buenos 
Aires. 

cardíaco. Se ideó pues, una guía de orientación 
basada en datos bibliográficos actualizados sin 
volcaraún casuística propia, motivo de un traba-
jo prospectivo. 

Definición 
Se considera EK la caracterizada por un síndro-

me febril acompañado de conjuntivitis, exantema, 
adenomegalias, alteraciones en las mucosas la-
bial y bucal; anatomopatológicamente consiste 
en una vasculitis que lesiona especialmente arte-
rias coronarias, de valor pronóstico en la evolu-
ción de la misma. 

Signos y síntomas 
1. Fiebre: caracterizada por ser sostenida, ele-

vada (38°-40°C) de 5 días de duración o más sin 
síntomas acompañantes (tos, congestión nasal, 
rinorrea, etc.). Puede durar de una a dos semanas 
sin tratamiento. 

2. Conjuntivitis: bulbar, bilateral, no exudativa 
que suele aparecer entre los dos a cuatro días de 
iniciada la enfermedad. Puede durar de una a dos 
semanas sin tratamiento. 

3. Cambios en la piel: suele aparecer entre el 
primero y el quinto día un exantema polimorfo. 
El exantema puede ser de tipo urticariano con 
placas eritematosas grandes, morbiliforme macu-
lopapular, lesiones multiformes con centro claro. 
No se observan vesículas ni ampollas, excepto a 
nivel de la cicatriz de BCG que en un 36% de los 
pacientes puede reactivarse, pudiendo estar pre-
sentes lesiones de este tipo. La descamacián pue-
deversetambién en la región perineal entre diez 
y veinte días después y es característica. 1 ° 

4. Adenomegalias: de un 50 a un 70% de 
pacientes puede presentar adenomegalias cervi-
cales. Son de consistencia firme, dolorosas, no 
fluctuantes, pudiendo sí presentarenrojecimiento 
de piel. Su tamaño suele ser de 1,5 a 5 cm de 
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diámetro. Es un síntoma que puede aparecer un 
día antes o durante la presentación del cuadro 
febril. Pueden ser unilaterales o bilaterales. 12  

5. Cambios en boca y labios: es característico 
el enrojecimiento de labios, faringe, lengua afram-
buesada, sequedad, fisuras, sangrado y descama-
ción labial. El enrojecimiento de labios puede 
continuar dos a tres semanas después de la desa-
parición de otros síntomas. 

6. Cambios en manos y pies: dentro de los 
cinco días de iniciada puede aparecer eritema en 
palmas y plantas y luego edema indurado. La piel 
suele ser brillante. Al ceder la fiebre, el eritema y 
el edema desaparecen en muchos casos y entre 
diez y quince días después aparecen fisuras en las 
uñas y descamación en la punta de los dedos. 

Otros síntomas 
En general son poco frecuentes pero pueden 

acompañar a la EK gran irritabilidad, uveítis an-
terior, artralgias y artritis (que pueden ocurrir en 
la primera semana) en rodillas, codos y manos. 

Se han descripto meningitis aséptica, disfun-
ción hepática en el 25% de los pacientes con 
signosde ictericia obstructiva, hidropesía vesicular 
con masa palpable en hipocondrio derecho, dia-
rrea, neumonitis, otitis media estéril. Se han des-
cripto también dolor abdominal, pérdida audi-
tiva, gangrena periférica) 0  

LABORATORIO 
Los datos son inespecíficos. No aportan infor 

mación para el diagnóstico definitivo. No obstan-
te, hay datos que unidos a la clínica pueden apor-
tar al diagnóstico. La EK presenta, en general, de 
moderada a marcada leucocitosis con neutrofilia 
en la primera semana. Asociada generalmente a 
anemia normocítica normocrórnica sin reticuloci-
tosis. Es característica una eritrosedimentación 
elevada en los primeros días (otros cuadros dife-
renciales no suelen elevarla tanto al comienzo). 

La PCR está elevada así como la alfa 1 anti-
tripsina. Las plaquetas son normales en la prime-
ra semana para aumentar luego, alcanzando ci-
fras que varían entre 500.000 y  1 .500.000/mm 1 .' 2  

La lgM y la IgA suelen ser normales. La lgG 
desciende a veces y la IgE puede estar moderada-
mente alta. 

Anticuerpos anti-nucleares yfactor reumatoi-
deo no son detectables. 

En el 35% de los pacientes puede aparecer 
piuria estéril en la primera semana, pudiendo ser 
intermitente. La hipercoagulabilidad junto con 
la actividad plaquetaria están presentes, siendo  

uno de los fundamentos de la terapia. 
Complejos inmunes se manifiestan en la ma-

yoría de los pacientes (en etapa subaguda y con-
valecencia) y se lo ha vinculado con el agregado 
plaquetario. 

Alteraciones en el sistema inniunitario han 
sido encontradas en la EK, como linfopenia T, 
disminución de linfocitos CD8 (supresores), au-
mento de linfocitos CD4, (activadores) con au-
mento de células B circulantesyaparición (tardía) 
de anticuerpos contra las células endoteliales. 4  

Se ha demostrado aumento en la producción 
de citoquinas como interleukina 1, interleukina 
2, interleukina 6, iriterferón ganirna y factor de 
necrosis tumoral y se los vincula con el daño 
endotelial, aunque estos mismos hallazgos han 
sido encontrados en otras enfermedades que no 
estaban asociadas con el desarrollo de arteritis. 
Esto sigue en estudio suponiendo que un media-
dor desconocido interactuar ia cori lRs citoquinas 
para provocar la injuria vascular. 

MANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES 
La EK Ira reempla7.ado a la fiebre reumática 

(FR) como primera causa de lesión cardíaca ad-
quirida en los chicos de Japón y Estados Unidos.' 

Veinte por ciento de niños no tratados desa-
rrollan anormalidades coronarias con formación 
de aneurismas, cori una mortalidad de alrededor 
del 1 % que, en general, ocurre entre la tercera y 
cuarta semana. También se ven comprometidas 
otras arterias como la axilar, ilíacas, renales, etc. 

Las coniplicaciories más tempranas ocurren 
dentro de los diez días de iniciada la fiebre, 
incluyendo miocarditis y, ocasionalmente, insufi-
ciencia cardíaca. Raramenrte shock cardiogénico. 

El ECG muestra alteraciones en la tercera par-
te de los casos con achatamiento o depresión del 
segmento ST o inversión de onda T; onda Q 
anormal. Puede haber taquicardia siriusal y tras-
tornos de la conducción, incluso bloqueo cardía-
co. 

La arteritis aguda coronaria ocurre en las dos 
prirnerassemanas, pudiendoterminaren aneuris-
mas coronarios. En 1985, Nakano los dividió en 
grados estableciendo: 

Grado O: Normal 
Grado 1: Leve (diámetro menor a 4 mm) 
Grado //:Moderado (diámetro entre4y8 mm) 
Grado 11/: Severo (diámetro mayor a 8 mm) 
Se consideraron a estos criterios de valor pro- 

nóstico. Es por eso que el estudio 9cocarcliográfico 
es de suma importancia. 

Los cambios más precoces observados fueron a 



Exantema de EK. 	 Cambios en labios y congestión conjuntivaL 
Varón de siete meses. 40  día de enfermedad. 	 Niña de dos años. 40  día de la enfermedad. 
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Eiirojécimiento e induración de manos. 	 Descamación de punta de dedos. 
Niño de un año y medio. 60  día de la enfermedad. 	 Varón de tres años. 12 días de eñfermedad. 
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Ecocardiograma bidirnensional. 
La flecha indica los aneurismas. 
Varón de dos años. 12 días de evolución. 
RCA: arteria coronaria derecha. 
AO:aorta. 
LAD: arteria anterior izquierda descendente. 
LCX: arteria circumfleja izquierda. 

Angiograma coroflario.:A) Múltiples aneuris-
mas de RCA. Varón de 9 meses. 60 días de 
evolución. B) Aneurismas y lesión estenótica 
de LAD. Varón de cinco años. Tres añ os después 
del inicio. La flecha indica la lesión estenótica. 
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lossiete días (Hirose 1981)con modificaciones en la 
ecodensidad, siendo los diez días el promedio de la 
dilatación coronaria. No obstante, las lesiones 
coronarias pueden observarse dentro de las cuatro 
primeras semanas y muy raramente después. 

Los casos fatales ocurren entre la segunda y 
décimosegunda semana (promedio tres a cuatro 
como antes se describió) después de iniciada la 
enfermedad por trombosis de aneurismas coro-
narios, llegando al infarto de miocardio (60%) o 
miocarditis aguda (18%) o, más raramente, por 
ruptura aneurismática, llegando al hemoperi-
cardio (5%)'° 

La mayoría de las muertes ocurrieron con le-
sionesen la arteria principal izquierda y no tanto 
en la derecha. 

Un estudio de Kato4  refiere que tres meses des-
pués del inicio, el 15% evidenció aneurismas coro-
narios en la angiografía. De cinco a dieciocho meses 
después ésta se repitió y se vio que de ese 15%: 

• El 50% había resuelto los aneurismas. 
• El 25% estaban más pequeños. 
• El 15% resolvió los aneurimas pero desarro- 

lló obstrucción completa o estenosis marca- 
da de arterias coronarias y el resto, irregula- 
ridades de la pared arteriolar sin estenosis. 

Se ha visto en un estudio de Sasoguri y Kato 
que las biopsias de arterias axilares mostraban 
100% de lesiones ateroescleróticas. Se plantea si 
la EK es un factor de riesgo para una prematura 
aparición de ateroesclerosis. 12  

EPIDEMIOLOGIA 
La edad de aparición es especialmente en los 

menores de cinco años. El promedio oscila entre 
los nueve y los once meses de vida, siendo raro 
después de los ocho años. 

El 50% se da en menores de dos años y el 80% 
en menores de cuatro años. 

La raza asiática es la más expuesta. 
Se da tanto en zonas rurales como en la ciudad 

y aumenta el número de casos en fines de invier-
no y primavera. 

La relación varón-mujeres 1,4a 1. Existe poca 
evidencia de contagiosidad, aunque en Japón se 
vio que, ocurrido el primer caso familiar, la inci-
dencia en ese grupo de hermanos era mayor 
respecto del resto de la población. 

La incidencia en hermanos fue de 0,7 a 0,9 en 
el de menor edad y de 1,3 a 1,4 en el de mayor 
edad. 2  

La recurrencia luego de diez añosfuedel 3 a14%. 
Hasta 1974 la mortalidad estaba alrededordel 

1% pero actualmente descendió al 0,1-0,2%. 

Hasta fines de diciembre de 1992, el número 
total de casos detectados enJapón fue de 116.848 
con un rango de 1,38 a 1 a favor del sexo masculi-
no. El número de casos fue aumentando, habien-
do tenido tres epidemias en 1979, 1982 y  1986. 

Desde entonces (1986) el número de casos se 
estabilizó y la mayor incidencia está siendo ma-
yor en varones y alrededor del año de vida o 
menos. 

ETIOLOG lA 
Lastres epidemias padecidas sugieren la posi-

bilidad de un agente infeccioso, sin embargo, el 
haberse estabilizado hace dudar de esta teoría. 

En diciembre de 1993 Leung y col. reportaron 
a posibilidad del TSST-1, agente del síndrome 

tóxico estafilocóccico, y el SPE-BC, agente pro-
ductor de la fiebre escarlata, como superantígenos 
productores de la EK. 

Nigro reportó la posibilidad del parvovirus 
B19 como agente productor» 

El doctor Kawasaki cree que la enfermedad es 
un tipo intermedio entre proceso infeccioso y 
una enfermedad reumática del colágeno siendo 
aún la etiología desconocida. 12  

DIAGNOSTICO 
Se basa en la unión de los datos clínicos ante-

riormente descriptos acompañados de alteracio-
nes en los exá menes complementarios o no. So la-
mente pensando en la existencia de la enferme-
dad podemosdiagnosticarla. Aunque Argentina 
no tiene aún estadística de la incidencia, sin lugar 
a dudas existen casos. 

El diagnóstico diferencial se plantea con un 
buen grupo de enfermedades como son los proce-
sos virales agudos en los que se incluye el saram-
pión y la mononucleosis infecciosa, el síndrome de 
Steven Johnson, síndrome de piel escaldada, la 
escarlatina y la artritis reumatoidea, entre otras. 

Pensando que pese a todo lo descripto el diag-
nóstico ofrece dificultades proponemos, ante un 
chico febril de cinco días de evolución o más, 
menor de cinco años, una guía orientadora asocia-
da a un puntaje de los distintos signos diferencian-
do la primera semana de lassiguientes intentando 
ayudar a facilitar el diagnóstico (Gráfico 1), 

Interpretación 
Partiendo de cinco días de fiebre o más en 

menor de cinco años. 
Primera semana 

A. Puntaje clínico hasta 4: pensaren EK(con-
trol cada 24 hs.). 
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B. Puntajeclinico5ó6:sospechafrancadeEK. 
C. Puntaje clínico 7 o más: diagnóstico clínico 

de EK. 
Puntaje clínico A más 1 a 1,80 en exámenes 
complementarios = B. 
Puntaje clínico B más 1 a 1,80 en exámenes 
complementarios = C. 
Consideramosquesi se instituye tratamien-
to en esta etapa se tienen altas chances de 
evitar enfermedad cardíaca. 

Segunda semana 
D. Puntaje clínico total de 11 o más se conside-

ra EK en pleno desarrollo. 
E. Si asociamos 2 puntos de exámenes com-

plementarios tenemos EK con riesgo de 
trombosis. 

F. Si asociamos 3 puntos de exámenes com-
plementarios o más tenemos EK totalmen-
te instalada con repercusión cardiaca. 
Con D, E y F no debe demorarse el inicio del 

tratamiento. 
Recordar que los signos asociados como uveítis 

anterior, artritis o artralgias, meningitis aséptica, 
hidropesía vesicular con ictericia obstructiva o sin 
ella, etc. sumados a losdatosdela guía orientadora 
acrecientan el diagnóstico (ver otros síntomas). 

TRATAMIENTO 
El objetivo es reducir la inflamación del miocar-

dio y en las paredes de las arterias coronarias, 
inhibiendo la agregación plaquetaria para pre-
venir la trombosis. 

Se utiliza pues: 
Gamma globulina: por vía endovenosa a 2 g/ 

kg/día en una sola dosis a pasar entre 8 y 12 horas. 
Otra manera de incorporarla es a 400 mg/kg/día 

en 4 ó 5 días, pero en un estudio comparativo se vio 
que la permanencia de aneurismas coronarios des-
cendía cuando se utilizaba en un sola dosis. 

La efectividad del tratamiento es dependiente 
de la dosis de gammaglobulina. 12  

Nombre Edad Sexo Nacionalidad 

Fiebre de 5 días 
menor de años 

Conjuntivitis 	Eritema polimorfo 	Adenomegalias Eritema e Fisuras, sangrado, 
bulbar bilateral 	exantemático 	cerv. un1 o bu, induración en sequedad labial, 

no exudativa 	urticariano 	1,5 a Scm palmas y plantas enroj. orofaringe 
(2) 	 (2) 	 (2) (3) (2) 

Primera 
semana 

Piuria 	 Alteraciones 	 ESO Leucocitosis Anemia 

estéril 	ECG: dep. ST, achat. 	elevada neutrófila normocítica 

o dep. T normocrómica 

(012) 	 (012) 	 (1) (0,2) (0,2) 

Recuento de plaquetas 	 Alteraciones ECG: Alteración ecocardiográfica 

elevadas 	 depresión ST, achatamiento 	 dilatación coronaria 

Segunda o depresión T 

(2) 
se man a 

en 
adelante 

Descamación manos, 	 Fisuras lineales Reactivacion cicatriz 
- 

plantas, punta de dedos, 	 en unas BCG 
periné 

(2) 	 (1) (1) 

GRÁFICO 1 
Guía de orientación diagnóstica de EK 

Raza 

Puntaje 

Clínico 1S 

Ex. compl. 2.,5 

Ciínico 2S 
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Acido aceti/sa/icílico: por vía oral a altas dosis 
80 a 100 mg/kg/día, en la fase aguda (en general 
hasta alrededor de los 14 días), disminuyendo 
luego a 3 a 5 mg/kg/día en la convalecencia para 
lograr efecto antitrombótico. 

DISCUS ION 
La falta de un dato específico para realizar 

diagnóstico de EK, el aumento en la incidencia y 
la premura que requiere el tratamiento, ya que 
éste se halla directamente relacionado con la 
clara disminución del daño cardíaco, nos planteó 
considerar una guía orientadora en la aparición 
de los signos y síntomas adaptando un puntaje, 
tanto en lo clínico como en los exámenes comple-
mentarios, para tratar de acercarnos al diagnós-
tico. 

Consideramos que es la primera semana donde 
el seguimiento clínico es fundamental. Creemos 
quecon un puntaje entre4y 6el seguimiento diario 
es primordial, ya que diagnosticado hasta los siete 
días tendremos seguramente éxito en frenar la 
complicación cardíaca al iniciar el tratamiento. 

Es quizá por los casos intermedios no total-
mente floridos donde puede presentarse la difi-
cultad diagnóstica, donde esta guía con su puntaje  

resultaría más útil. No obstante, si la duda es 
fundamentada y tenemos un puntaje intermedio 
creemos que la iniciación del tratamiento se im-
pone. 

Dejamos planteada la utilidad práctica de esta 
guía para facilitar el diagnóstico temprano y su 
seguimiento. 

CONCLUSION 
La guía orientadora es una manera de agilizar 

el ejercicio clínico para diagnosticar la EK: ante 
un niño (menor de cinco años) con cinco días de 
fiebre o más al que se le sume una signología con 
puntaje en la primera semana de hasta 4 pense-
mos en esta enfermedad, con 5 ó 6 la sospeche-
mos y con 7o más, la confirmemos. Si lo logramos, 
evitaremos casi con seguridad el daño cardiaco y 
el pronóstico será bueno. 
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Comunicación breve 

Quilo tórax en cirugía cardíaca pediátrica 

Dres. ADRIAN ALLARIA*I  ALBERTO CHARROQUI** y ESTEBAN CARMUEGA*** 

RESUMEN 

El quilotórax en el posoperatorio de cirugía cardíaca 
resulta de la injuria directa del conducto torácico o de la 
inevitable lesión de muy pequeños canales linfáticos tributa-
rios. Se presenta una niña de dos meses de edad operada de 
última rama de arteria subclavia derecha y ductus arterioso 
quien desarrolló quilotórax en el posoperatorio temprano. 
La paciente fue manejada módicamente mediante drenaje 
torácico, nutrición parenteral total y dieta enteral enrique-
cida con ácidos grasos de cadena mediana. La paciente cursó 
un posoperatorio cardiovascular satisfactorio, siendo dada 
de alta al día 17. El quilotórax secundario a cirugía cardio-
vascular puede ser manejado en forma no quirúrgica en la 
mayoria de los casos, debiendo tenerse en cuenta en forma 
cuidadosa el estado general, nutricional y hernodinámico 
antes de decidir pasar a un manejo quirúrgico. 

Palabras clave: quilotórax, cirugía cardíaca. 

SUMMARV 

Chylothorax after cardiac surgery probably results frorn 
direct injury of thoracíc duct or the inevitable transection of 
very small liniph channels. A caseof postoperativechylothorax 
developed in a two-months-old girl aftersurgical repairfor 
an anomalous right subclavian artery and patent ductus 
arteriosous is presented. Nonoperative therapy consisted in 
chesttube placement for pleural space drainage, and nutri-
tional support with parenteral nutrition and enteral formu-
las enriched with rnedium-chain triglycerides vas started. 
She had a benign cardiovascular postoperative course with 
complete relief of her symptoms and was discharged froro 
the hospital on the 17th postoperative day. Chylothorax 
developed after cardiac surgery in children could be 
successfully managed with nonoperativetherapy. Circulatory, 
respiratory and nutritional condition should be carefully 
considered before change to a surgical approach. At follow 
up eleven months after operation the patient remains well. 

Key words: chylothorax, cardiac surgery. 
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La presencia de quilo en la cavidad pleural es 
una complicación infrecuente pero no rara, ob-
servada luego de la cirugía cardíaca en pediatría, 
con utilización de circulación extracórporea o sin 
ella, cuya incidencia oscila entre el 0,25% y el 
1 ,5% 1 .6 

Persisten en la actualidad controversias en 
cuanto a la terapéutica ideal en estos pacientes. 
Conductas conservadoras plantean el manejo 
médico de los pacientes con quilotórax posope-
ratono, implementando soporte nutricional, ba-
sado en la administración de ácidos grasos de 
cadena mediana o nutrición parenteral, conjun-
tamente a la evacuación del derrame portoraco- 

* 	Médico Principal, Cirugía Cardiovascular. 
** Médico Asistente, unidad de Cuidados Intensivos Pe-

diátricos (UCI 35). 
*** Médico Principal, Servicio de Nutrición. 
Hospital de Pediatría Dr. J.P. Garrahan. Pichincha 1850 
(1245), Buenos Aires, Argentina. 

centesis o colocación de tubo de drenaje. Otros 
autores recomiendan un enfoque más agresivo, 
realizando, frente a la persistencia del débito 
quiloso más allá de siete días de la cirugía, el 
abordaje quirúrgico del tórax para la reparación 
directa de los canales linfáticos dañados o la 
ligadura doble del conducto torácico. 7  

Se comunica el manejo conservador no quirúr-
gico delquilotórax posteriora la cirugía cardíaca 
en pediatría. 

HISTORIA CLINICA 
Paciente de sexo femenino, nacida de parto 

eutócico, peso de nacimiento 3,350 kg. Comenzó 
a partir del primer mes de vida con dificultad 
respiratoria y estridor intermitente, controlada 
clínicamente por médico pediatra quien la derivó 
al hospital para su estudio y tratamiento. 

Al ingreso se realizaron estudios complemen-
tarios con el diagnóstico presuntivo de cardiopatía 
congénita y eventual compromiso de vía aérea 
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por estructura vascular anómala (anillo vascular). 
La telerradiografia de tórax mostró: ligero 

hiperflujo pulmonar, con silueta cardíaca dentro 
de límites normales. La placa de perfil con relleno 
mostró una indentación en tercio inferior. Fue 
vista por el servicio de endoscopia en donde se 
visualizó indentación en tercio inferior, pulsátil, 
compatible con anillovascular. Se realizó catete-
rismo cardiaco que confirrnó la presencia de una 
subclavia derecha, última rama del cayado yductus 
arterioso permeable pequeño. 

La paciente fue intervenida a los dos meses de 
vida, con un peso de 5,300 kg. Por una toracotomía 
posterolateral izquierda, se realizó la doble liga-
dura del ductus, realizando por la misma vía la 
sección y sutura de la arteria subclavia anómala 
liberándola de las adherencias mediastínicas. La 
cara posteriordel esófago estaba liberada. Cum-
plió una recuperación posoperatoria inmediata 
satisfactoria. A las 24 hs de la cirugía comenzó la 
realirnentacián enteral con leche maternizada al 
13,5%. A las 36 hs posquirúrgicas se detectó en la 
semiología del tórax disminución de la entrada 
de aire en hemitórax izquierdo, leve quejido 
espiratorio, observándose que el aspecto del dre-
naje quirúrgico se tomó turbio, incrementando 
su débito, el cual comenzó a tener aspecto lecho-
so (Fotografía 1). 

Se envió material para estudio citoquímico que 
demostró líquido de aspecto turbio, blanquecino, 
glucosa menor a 2 mg%, abundantes leucocitos a 
predominio polimorfonuclear (70%), prueba de 
Sudán positiva (Fotografía 2). Se rotó a leche des- 
cremada y enriquecida en ácidos grasos de cadena 

mediana (TCM). Al cuarto ,. 

• 	 dia posoperatorio el drena- 
• 	 • 	 je no debitaba, mantenién- 

; 	 .. 	 dose la imagen de colección 
.. 	pieuralenlaecografíapleu- 

4 	 -. 	 q 	ral. Se decidio retirar el dre- 
• 	* 	 Fi naje original, colocando un 

' 4.. ' 	• 	 kr~ 1 

1 	 cuando se decidió suspen- 

• 	 - • 	
- 	 • 	 der la alimentación enteral 

	

- 	
- 	 e instituir nutrición paren- 

• Y%. 	 . .-i % 	 . 	 1 	 ' 	
,- 	 teral total, con la cual se 

rax), se comenzó con reali- 
mentacián enteral (dieta 
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modular) no presentando débito por el drenaje. 
Se incorporaron paulatinamente alimentos ri-

cos en ácidos grasos (desafío). A las 48 hs de 
realimentación con dieta general se retiró el 
drenaje torácico. La paciente fue dada de alta en 
buen estado general. Tras once meses de segui-
miento la paciente se encuentra asintomática. 

DISCUSION 
El quilotóraxse presenta con mayor frecuencia 

en procedimientos quirúrgicos extrapericárdicos, 
coartación de aorta, anastomosis sistemicopulmo-
nares, ligadura o sección y sutura del conducto 
arterioso, etc., reconociéndose a la injuria directa 
de canales linfáticos tributarios o del conducto 
torácico como factor etiológico en su desarrollo. 

Consideraciones anatómicas y fisiológicas es-
peciales acerca del sistema de vasos linfáticos 
deben ser tenidas en cuenta, ya que éste presenta 
un elevado índice de variabilidad en cuanto a sus 
relaciones anatómicas en el recorrido de los prin-
cipales tributarios (conducto torácico, gran vena 
linfática, tributarios mediastínicos, etc.). Los ca-
nales linfáticos tributarios del conducto torácico 
poseen válvulas unidireccionales que en circuns-
tancias normales impiden el flujo retrógrado. 

En presencia de ligadura por lesión quirúrgica, 
obstrucción por trombosis venosa (presiones ma-
yores a 30 mmHg), se produce una inversión de 
los patrones de flujo, estableciéndose un patrón 
de flujo retrógrado que determina la distensión 
y posterior ruptura de los canales linfáticos hacia 
el espacio pleural. El alto índice de variabilidad 
señalado, hace que todos los pacientes sometidos 
a cirugía cardiovascular sean portadores de un 
riesgo potencial de quilotárax, a pesar de una 
cuidadosa y experimentada disección de las dis-
tintas estructuras anatómicas durante la cirugía. 

En 1936, Alfred Blalock 5  comunicó la produc-
ción de quilotórax, en forma experimental, luego 
de la ligadura de la vena cava superior. 

En 1943 Frazer, 1  estudiando el metabolismo 
de los ácidos grasos, estableció que los de cadena 
mayor a 12 carbonos pasan a la circulación linfática 
como quilomicrones, mientras que los de cadena 
menor entran a la circulación venosa portal direc-
tamente, siendo transportados por la albúmina. 
Este y posteriores avances del conocimiento del 
metabolismo de las grasas permitió un enfoque 
nutricional en estos pacientes, basado en la admi-
nistración de ácidos grasos de cadena mediana 
(TCM). 

El diagnóstico de quilotórax se basa en el 
análisis de las características fisicoquímicas del  

material obtenido por punción o del tubo de 
drenaje, cuando es de aparición temprana. Es 
importante recalcar que un débito seroso o 
serosanguinolento turbio y abundante debe ha-
cer sospechar el quilotórax tempranamente, ya 
que rara vez comienza la pérdida de quilo con las 
características blancolechosas que macroscópi-
camente caracterizan el quilotórax. La observa-
ción de este material bajo la técnica de Sudán III 
es patognomónica, debiéndose realizar su fija-
ción en forma inmediata a la obtención del 
líquido quiloso, ya que las vacuolas se lisan 
espontáneamente, pudiendo tener resultados 
falsos negativos en etapas iniciales. El análisis 
citoquímico del derrame muestra una concen-
tración de triglicéridos superior a 100 mg/dl 
(Tabla 1). 

En 1981, McWilliamsycolaboradores 10 descri-
bieron el impacto de la pérdida de quilo sobre el 
número total de linfocitos circulantes en tres 
pacientes pediátricos con predominio de linfo-
citos T, advirtiendo sobre la relación de esta 
depleción como factor de predicción de riesgo 
de infección oportunista. Existe un cierto grado 
de consenso en definir a los pacientes con 
quilotórax como pacientes con riesgo aumenta-
do de infección. 79 ° Si bien no tienen indicación 
de aislamiento, estos pacientes deben tener un 
estricto control epidemiológico, siendo discuti-
da en la actualidad la administración profiláctica 
de antibióticos en la etapa aguda. 

En 1983, Dhande y colaboradores 11  informa-
ron quilotórax bilateral recurrente, secundario a 
la colocación de vías venosas centrales. Posterio-
res publicaciones han reconocido que la obstruc-
ción o trombosis venosa justifica la aparición de 
quilotórax con intervalos cirugía/diagnóstico más 
prolongados. 

La estrategia clásica en el manejo de estos 

TABLA 1 

Características fisicoquímicas 
del derrame quiloso 

Aspecto: seroso-serosanguinolento turbio-lechoso. 

Estéril 

pH alcalino (7,4-7,8) 

Sudan 111 + 

Triglicéridos>110 mg/dl 

Leucocitos elevados (predominio de mononucleares) 

Quilomicrones + en la banda electroforética de lipoproteínas 

Proteínas >20 g/l. Rico en gammaglobulinas y fibrinógeno. 
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pacientes se basa en: 
1. Expansión pulmonar, por mantenimiento 

del drenaje posoperatorio, toracocentesis 
o colocación de drenaje pleural. 

2. Desfuncionalización linfática, mediante 
aporte de alimentación parenteral total o 
alimentación parenteral asociada a la admi-
nistración oral enriquecida en ácidos grasos 
de cadena mediana (esta segunda opción 
tiene la desventaja de mantener parcial-
mente funcionalizado el sistema de vasos 
linfáticos), brindando ambas un soporte 
nutricional adecuado. 

A partir de la paciente informada se estableció 
un esquema de orientación para el manejo con-
servador del quilotórax posoperatorio de ciru-
gía cardíaca, con el cual casos posteriores han 
evolucionado con buenos resultados. 

Es difícil precisar criterios para la indicación de 
abordaje quirúrgico, si bien desde el primer caso 
de ligadura exitosa del conducto torácico cornuni-
cado por Lapson en 1948,11  el riesgo quirúrgico ha 
disminuido ostensiblemente. La indicación de ex-
ploración torácica no debe ser tomada a la ligera, 
debiendo valorarse cuidadosamente el estado 
general del paciente y el balance riesgo/beneficio 
en cada caso. 

En 1971 Selley colaboradores 13  realizaron una 
revisión de 15 pacientes con quilotórax de diver-
sas etiologías, estableciendo el lapso de dos se-
manascomotiempo ideal para enfrentarquirúr-
gicamente los casos de quilotárax traumáticos, 
manteniendo una estrategia médica frente al 
quilotórax neonatal y al no traumático. Kirklin 14  
sugiere el enfrentamiento quirúrgico si el quilo-
tórax persiste por más de una semana, llevando 
los pacientes a cirugía con una carga de grasas 
que permita el reconocimiento de lostributarios 
linfáticos en la toracotomia, hecho que debe ser 
advertido al anestesista ya que en beneficio de la 
búsqueda de los tributarios linfáticos no se cum-
pie de manera estricta con el ayuno preoperatorio. 

En la actualidad el rendimiento del método de 
ligadura quirúrgica supera el 90%.1516  Casos de 
resolución quirúrgica exitosa utilizando distintas 
sustancias que provocan una pleuritis adhesiva 
han sido comunicados por Adler y Levinnsky 1 ' y 
Stenzl y col. 18  

La sospecha de injuria linfática del cirujano 
deberá ser tenida en cuenta por el médico que 
realiza la recuperación posoperatoria. Frente a la 
misma el tubo de drenaje no deberá sacarse antes 
de las 48 hs posquirúrgicas como mínimo y sólo 
después de haber sido el paciente realimentado  

idealmente con una dieta rica en grasas (desafío). 
En estos casos, junto con las medidas generales, la 
evacuación completa del derrame, prolongando 
48-72 hs el drenaje pleural, permitirá una evolu-
ción más rápida. En la paciente comunicada se 
tomó como primer día de quilotórax, el de diag-
nóstico confirmado del mismo, independiente-
mente de los días posquirúrgicos transcurridos. 

Los criterios de tiempo no deben considerarse 
en forma estricta y la indicación quirúrgica no 
debe ser tomada apresuradamente. Un detallado 
análisis de la patología de base y su impacto sobre 
el estado nutricional preoperatorio, la cirugía prac-
ticada y su evolución nos enfrentan con pacientes 
distintos, en los cuales el impacto sobre el estado 
nutricional es diferente. La oportunidad quirúrgi-
ca debe considerarse en un lapso mayor(entre una 
y tres semanas). Los pacientes con quilotórax aso-
ciados a correcciones de derivación o by pass de 
ventrículo derecho con utilización de circulación 

TABLA 2 

Esquema de base para el tratamiento 
no quirúrgico del quilo tórax 

Confirmación diagnóstica de quílotórax 

1 
Suspensión de alimentación enteral 

1 
Nutrición parenteral total 

(7 días) 

(Hid ratos de carbono-Aminoácidos-Lípidos) 

Al 8° día Dieta modular 

1 
(caseinato 2%- 

Acidos grasos cadena mediana 3% y 

polímeros de glucosa 5%) 

1 	1 
Débito quiloso 	 Sin débito quiloso 

1 
Leche descremada + AGCM 

Reaparece quilo 	 No reaparece 

1 
Remida ciclo NTPT 	 Incorporación gradual 

de alimentos 
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extracOrpórea o sin ella merecen un análisis parti-
cular ya que en ellos, de confirmarse la presión 
venosa elevada residual a la cirugía, el tratamien-
to del quilotórax se basa en la resolución quirúrgi-
ca de la obstrucción al retorno venoso pulmonar 
conjuntamente con el intento de ligadura de tri-
butarios linfáticos. 19  

Métodos alternativos de tratamiento fueron 
comunicados en 1983 por Azizkahanycolabora-
dores, 2° quienes informaron los primeros casos de 
pacientes pediátricos tratados mediante shunt 
de derivación pleuroperitoneal. 

Si bien no hemos utilizado esta alternativa 
terapéutica, en el futuro será considerada, pro-
bablemente, como un método alternativo, ya 
que según las series informadas, aproximada- 

mente 80% de los pacientes llegan a la curación, 
evitando enfrentar un riesgo quirúrgico mayor, 
especialmente en neonatos. 

El quilotórax constituye una complicación se-
ria, que tiene en la actualidad un excelente pro-
nóstico, dada la amplia gama de enfermedades 
de base y el diferente grado de compromiso de 
los pacientes. El análisis de la paciente presenta-
da y de otros cinco posteriores manejados con el 
esquema de tratamiento no quirúrgico mostró 
excelentes resultados. 

Consideramos que este constituye un buen 
esquema para el médico pediatra que debe en-
frentar esta entidad (Tabla 2). El manejo conser-
vador en la población de pacientes con cardio-
patías congénitas en nuestro medio ofrece un 
enfoque adecuado. 1 
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INTRODUCCION 
En la primera de tres entregas hemos pasado 

revista al material necesario para hacerestadísti-
cas. 1  En esta segunda entrega nos referimos al rol 
de la estadística en la investigación clínica. Final-
mente, en la última parte, presentaremosciertos 
conceptos básicos del análisis estadístico. 

En verdad, la estad igrafía contribuye al desa-
rrollo de todas las etapas de la investigación clí-
nica, antes, durantey después de la realización del 
estudio. El objetivo de este segundo trabajo es, 
precisamente, presentar a la comunidad de pe-
díatras ejemplos de la intervención estadística en 
esas tres etapas. 

Como referencia metodológica básica nos per-
mitimos insistir en un reciente documento inter -
nacional producido por la Unión Europea, Japón y 
los Estados Unidos de lo que bien podrían denomi-
narse "buenas prácticas estadísticas en el ensayo 
clínico"! En términos estadísticos el documento 
no contiene conceptos nuevos. Su importancia 
reside en que plantea taxativamentetoda la labor 
estadística, con un sentido de totalidad que hasta 
ahora no había sido tenido en cuenta o había sido 
de aplicación en algunos países y no en otros. 

SESGO Y PRECISION 
La investigación clínica puede entenderse in-

formalmente como un cuerpo de conocimientos 
metodológicos para evaluar experimentalmente 
en seres humanos nuevas formas, directas o indi-
rectas, de mantener la salud, curar, prolongar la 
vida, aliviar el dolor o mejorar la calidad de vida 

* 	La primera parte se publicó en Arch Arg Pediatr 1997; 95: 
205-207. 

** Ex 5enior Biostatistician, United States Food and Drug 
Administrations. Lecturer ¡n Statistics NIH-FAES. consul-
tor y profesor de estadística, Universidad de Buenos 
Aires y Lincoln University College. Correspondencia: A. 
Ferreyra 4059, (1636) La Lucila, Pcia. de Buenos Aires. 

de los pacientes afectados. 3  Para que esta evalua-
ción sea útil, debe ser correcta; esto es, en lo 
posible, libre de sesgos y precisa. 

Las técnicas de diseño más importantes para 
evitar sesgos en los resultados de un estudio clíni-
co son la preservación de la incógnita (blinding), el 
uso de controles y la aleatorización (randomiza-
tion). Existen numerosos estándares para preser-
var mínirnamente la validez de esas maniobras. En 
esencia, la estadigrafía contribuye a enfocar co-
rrectamente y detectar de antemano fallas en el 
diseño de un ensayo que podrían comprometer las 
conclusiones del mismo. 

Sesgos 
Considérese, por ejemplo, un reciente estudio 

pediátrico, doble ciego, aleatorizado, para com-
parar la seguridad y eficacia de la suplernentación 
con zinc en el tratamiento de niños con diarrea 
aguda.'1  Después de pasar varioscriteriosde inclu-
sión y exclusión, los pacientes fueron asignados 
aleatoriamente a uno de dos grupos. El grupo 
tratado recibió un jarabe multivítamínico con 6,5 
mg de zinc elemental por dosis. El grupo control 
recibió el mismo jarabe multivitamínico pero sin 
zinc. En ambos casos, la medicación fue dada tres 
veces por día por dos semanas. 

Un tratamiento experimental debe controlar-
se mediante comparación con otro tratamiento, 
de manera que el resultado nose vea sesgado por 
un efecto espurio debido no a la bondad del 
producto a prueba, sino a otras influencias, tales 
como conocimientos equívocos, el propio curso 
natural de la enfermedad o la presencia de un 
efecto placebo. La comunidad internacional de 
investigadores acepta diversos tipos de controles 
clínicos, en tanto el tratamiento control, si lo 
hubiere, sea el mejortratamiento probado hasta 
ese momento. 5  En el estudio de zinc se consideró 
inaceptable la comparación directa con placebo 
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porque se trataba de niños malnutridos, en los 
cuales las recomendaciones internacionalesfavo-
recen la suplementación vitamínica durante epi-
sodios diarreicos. 6  

El procedimiento de doble ciego es una forma 
ulterior de evitar sesgos, al equiparar control y 
tratamiento desde un punto de vista informa-
cional. Por ejemplo, durante la realización del 
estudio de zinc, eltratamiento asignado fue una 
incógnita para paciente e investigador. Esta do-
ble incógnita, o doble ciego, se logró mediante la 
preparación de dos formulaciones indistingui-
bles en sus características organolépticas, la pre-
sentación externa y la información consignada 
en el envase. De esa manera, las madres encarga-
das de dar la medicación y de reportar resultados 
no pudieron sesgar la respuesta en favor de uno 
de los jarabes, por ejemplo, por comentarios de 
otras madres o por sus propios conceptos sobre 
nutrición y minerales. Por su parte, el investiga-
dor no pudo sesgar su evaluación, tal vez en la 
suposición de que, de acuerdo a la literatura, el 
zinc debe serbueno (o malo) en el tratamiento de 
la diarrea. Si el estudio fuera a medicación abier-
ta, la evaluación de eficacia podria contener un 
sesgo; esto es una cantidad desconocida ocasio-
nada por consideraciones previas, quizás ajenas a 
las propiedades que se deseaban medir. 

En su forma más simple, la aleatorización (ran-
domization) consiste en asignar al azar y con 
igual probabilidad pacientes a tratamientos en 
estudio.' Esta técnica tiende a proteger contra 
sesgos ocultos, por ejemplo, que un factor signi-
ficativo pero desconocido o impensado a la plani-
ficación del estudio indebidamente favorezca, o 
perjudique, a un tratamiento sobre los otros. En 
el estudio de zinc, podría sorpresivamente haber-
se observado, a posteriori, que la magnitud de la 
respuesta al zinc depende del tipo de germen 
causante de la infección. Podría entonces ocurrir 
que el aparente beneficio atribuido al zinc no se 
debiera sólo al efecto del micronutriente, sino 
también a que el grupo tratado con zinc tenía 
una desproporción, en relación al grupo control, 
de pacientes afectados por patógenos suscepti-
bles al tratamiento con zinc. Sin embargo, en la 
medida que la aleatorización funcionó bien, 
ambos grupos tendieron a recibir proporciones 
comparables de pacientes con diarrea producida 
por esos patógenos y, por lo tanto, las conclusio-
nessobre la acción del zinc subsistieron, protegi-
das por la aleatorización. 

Cuando se sabe, o se presume, que un factor 
afecta significativamente la respuesta principal a  

un tratamiento del estudio, el procedimiento 
correcto es estratificar según ese factor y aleato-
rizar a tratamientos dentro de cada estrato. O 
sea, se estratifica por lo que se conoce que es 
importante yse aleatoriza por lo que no se cono-
ce. Las técnicas de aleatorización, a pesar de ser 
básicas para evaluar la validez científica de un 
trabajo, pocas veces se reportan bien. 8  

Precisión 
La precisión de los resultados de un ensayo 

depende de varios factoresde naturaleza estadís-
tica pero al estadígrafo se lo asocia, en primera 
instancia, con el cálculo del tamaño muestral, N, 
o sea el número de pacientes a ingresar en el 
estudio. 

El cálculo del tamaño muestral está goberna-
do por el modo de resolución de sus dos proble-
mas intrínsecos: la circularidad y la alineación. El 
manejo sensato de esos problemas resulta gene-
ralmente en números confiables respecto al éxito 
de un estudio. 

La circularidad del cálculo deviene de un 
hecho paradojal inherente a los modelos esta-
dísticos: el número de pacientes a ingresar re-
quiere anticipar el valor de parámetros que, de 
saberse, harían en gran medida innecesario el 
estudio propuesto. El problema de la alineación 
surge de la necesidad de establecer la conexión, 
a modo de causa y efecto, entre los objetivos 
del protocolo, los posibles datos resultantes y 
el modelo de análisis estadístico que se les 
piensa aplicar. Aunque parezca capcioso, en 
términos estrictamente técnicos, el N se calcula 
para el éxito de la prueba de un modelo esta-
dístico para los datos provenientes del objetivo 
principal del protocolo, no para el estudio en 
general. La dificultad ocurre porque debido a 
enmiendas posteriores, deserciones diferencia-
les inesperadas, artificios ocultos de diseño y 
cambios impensados en el comportamiento de 
los datos resultantes, rara vez un estudio termi-
na como se lo planeó originalmente. 

Para ilustrar los conceptos anteriores, considé-
rese por ejemplo un reciente estudio pediátrico 
para comparar la seguridad y eficacia en otitis 
media aguda de una nueva formulación deamoxi-
cílina/clavulanato. 9  Los pacientes fueron aleatori-
zados de manera de recibir uno de tres trata-
mientos: la nueva formulación por diez días (bid), 
la formulación original por cinco días (bid) o la 
formulación original, según duracián estándar, 
por diez días (tid). 

El trabajo parte, desde el título, de una clara 

III 
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distinción estadística entre eficacia terapéutica re-
lativa y equivalencia de eficacia terapéutica. Ocurre 
que la noción estadística de equivalencia difiere de 
la idea de igualdad. De ese modo, dos tratamientos, 
aun sin ser idénticos, pueden sin embaryo ser con-
siderados equivalentes si la diferencia entre ellos es 
insignificante en cierto sentido. Esto origina una 
dificultad lógica que se propaga a todos los niveles 
de trabajo estadístico, incluyendo diseño, estima-
ción de tamaño muestra 1 y análisis de datos. Como 
consecuencia, los métodos estándar son general-
mente incorrectos para calcular el número de pa-
cientes a ingresar o para analizar casos de equiva-
lencia de eficacia terapéutica.'° 

Los autores del trabajo de otitis resuelven la 
alineación mediante el diseño de un protocolo 
para probardirectamente equivalencia de efica-
cia entre el tratamiento tid y los otros dos trata-
mientos, aparentemente en el contexto de la 
prueba de cuasi equivalencia de Blackwelder 1 ' y 
bajo la suposición de que el estadístico de la 
equivalencia de proporciones binomiales se pue-
de aproximar a una prueba normal. 

A su vez, los autores resuelven la circularidad 
anticipando, previo a la ejecución del estudio, un 
80% de pacientes curados a 28-32 días en el 
tratamiento estándar (tid) y una tasa de deser-
ción de 33%. Bajo esos supuestos, los investiga-
dores plantearon ingresar 600 pacientes. 

La decisión fue correcta. En efecto, el trabajo 
demostró equivalencia de curación entre eltrata-
miento tid y el nuevo tratamiento bid a 10 días, 
con tasas de curación algo menores (64%) que la 
proyectada de 80%. 

Existen numerosas referencias sobre el cálculo 
del tamaño muestral. El trabajo de Lachin (1981) 
es un excelente punto de partida para entender 
el origen de las fórmulas. 2  Varios programas de 
computación calculan tamaños muestrales auto-
máticamente. Uno de estos programas se consi-
gue actualmente por Internet, sin cargo. 3  

El cálculo de N no siempre tiene la preponde-
rancia que se le otorga. Por un lado, se observa 
actualmente una tendencia de las publicaciones 
médicas a aceptar resultados promisorios pero 
sin significatividad estadística. A su vez, la estadi-
grafía cuenta con recursos para recalculartama-
ños muestrales añadidos, sobre la marcha. Este 
último punto lo retomamos más abajo, en refe-
rencia a ensayos secuencia les. 

PRESENCIA ESTADIGRAFICA 
DURANTE EL ESTUDIO 

La estadigrafia del estudio clínico en marcha 

es, tal vez, la menos conocida de las actividades 
estadísticas pero es muy útil y cada vez en mayor 
demanda. Por brevedad mencionamos dos tipos. 

En los estudios llamados secuenciales se planea 
de antemano hacer al ensayo uno o más cortes 
temporales, seguidos de sus respectivos análisis 
estadisticos. En cada corte se decide seguir, tal vez 
ingresando nuevos pacientes, o detener el estu-
dio, de acuerdo a una proyección final en base a 
los resultados parciales hasta ese momento. 

Porsu parte, ciertos estudios de interés para la 
salud pública deben ser seguidos de cerca por un 
comité independiente de monitoreo abierto de 
los datos, que incluya a un estadigrafo ajeno al 
análisis en si. Una de las tareas de este comité es 
detener el ensayo durante su transcurso si la 
superioridad del tratamiento en estudio queda 
claramente demostrada, si resulta estadística-
mente inverosímil que eventualmente se halle 
una diferencia relevante entre tratamientos o si 
existieran efectos adversos inaceptables. El mar-
gen operativo de este comité queda limitado 
taxativamente por el principio de que un ensayo 
debería ser detenido sólo por razones éticas o si 
la potencia estadística del mismo se torna inacep-
table. El comité puede sugerir modificar un ensa-
yo pero la instancia de incluir más pacientes 
queda en primertérmino en manos del estadígra-
fo del estudio. Nótese al respecto que existen 
métodos estadísticos para revisar el tamaño m ues-
tral de un ensayosin conocimiento de loscádigos 
de tratamientos. 

El rol de la estadística durante el desarrollo de 
un estudio no es un tema nuevo y ya ha sido 
explayado en trabajos de interés estadigráfico y 
general.' 5  Aquí, simplemente, reiteramos latre-
menda importancia de estos recursos. Con ellos, 
el investigador puede ponerse a la vanguardia de 
la práctica internacional al establecer una norma-
tiva paralela de acción con la presencia de estadí-
grafos durante la realización del estudio. 

EL ANALISIS ESTADISTICO 
Bajo este título se conoce la actividad clásica 

del estadígrafo, la que habitualmente se solicita 
después de concluida la toma de datos. En la 
próxima entrega nos referiremos en detalle a 
ciertos principios básicos del buen análisis. No 
obstante, nos queda un tópico que debe tratarse 
por separado. 

Hay buenas razones para aceptar la conve-
niencia de que el análisis estadístico se efectúe 
primero manteniendo Iostratamientos en incóg-
nita; o sea, a triple ciego, sin conocer específica- 
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mente cuál tratamiento recibió cada grupo de 
pacientes. El carácter de este preaná lisis es deci-
sivo en un sentido técnico, ya que al cabo del 
mismo se debe decidir, entre otras cosas, sobre la 
exclusión de pacientes, transformaciones de los 
datos y valores extremos inaceptables. De esta 
manera, se busca mantener inicialmente al mis-
mo estadígrafo dentro de la hipótesis de nulidad 
(de igualdad de tratamiento) y, por lo tanto, 
dentro del principio de que toda maniobra esta-
dística debe ser independiente del tipo de trata-
miento que la origine. Referimos al lector al 
documento internacional ya mencionado. 2  Ese 
reporte incluso sugiere que los detalles de tabu-
lación estadística debieran estar concluidos antes 

de proceder al análisis estadístico final, a trata-
miento abierto. 

En rigor, el tema del análisis estadístico con 
preservación de incógnitas ha sido motivo de 
debate en la comunidad estadigráfica. 16  Pero por 
problemas técnicos en la implementación de esa 
práctica, particularmente de tiempo y de verifica-
ción, no ha habido hasta ahora consenso al res-
pecto y rara vez se lo llevó a cabo. 17  El documento 
internacional constituye un avance al respecto 
porque anticipa lostiempos que vienen ya que, si 
bien no requiere la realización del análisis a triple 
ciego, enfatiza su utilidad y la necesidad de re-
portarlo por separado, como fundamento a ma-
niobras ulteriores con los datos. U 
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INTRODUCCION 
El Comité de Terapia Intensiva de la Sociedad 

Argentina de Pediatría ha desarrollado el siguien-
te documento a modo de guía para orientar las 
decisiones sobre admisión de paciente5 en las 
unidades de cuidados intensivos pediátricos 
(UCIP). Es recomendable que cada UCIP y cada 
institución donde éstas funcionen formulen sus 
propios criterios, usando estas recomendaciones 
como guía y adaptándolas a las condiciones de su 
área de influencia, del centro donde funciona y 
de la población que atiende. 

Cuando se analiza la problemática de la admi-
sión a UCIP se deben tener en cuenta muchas 
variables. Por un lado está lo que puede ofrecer la 
UCIP, que básicamente se divide en tratamientos 
intensivos y monitoreos intensivos.' Por otro lado 
tenemos los factores que determinan la utilidad o 
el benef icio del ingreso, 2 ' como ser: posibilidad de 
evolución favorable, posibilidad de disminuir el 
riesgo de secuelas graves o muerte, posibilidad de 
disminuir el sufrimiento, expectativas de calidad 
de vida posterior, deseos de los pacientes o sus 
padres, costos económicos y psicológicos, 

Se debe ser consciente, en el momento de 
decidir una admisión o un alta de una UCIP, que 
se utilizan recursos limitados y muchas veces esca-
sos. 5  Esto determina que en algunas ocasiones se 
deba realizar una selección o "triage" entre más 
de un candidato para ocupar una cama de UCIP. 2  
Se postula como una responsabilidad del intensi-
vista pediátrico la administración eficiente de los 
recursos que maneja.' 

Se proponen además, algunas medidas com-
plementarias que pueden favorecer un uso racio-
nal de este recurso crítico. 

Optimizar la comunicación y favorecer la 

* 	Miembro redactor: Dr, Adrián Saporiti 

discusión de los pacientes en conjunto en-
tre pediatras clínicos e intensivistas facilita 
la toma de decisiones, favorece un ingreso 
y egreso más fluido de pacientes y, por lo 
tanto, permite una máxima adecuación 
entre las necesidades de los pacientes y las 
posibilidades de cada institución. 

• Crear unidades o sectores de cuidados in-
termedios que permitan hacer más eficien-
te el uso de los recursos y funcionen como 
reserva para afrontar picos de demanda. 

• Formular políticas institucionales o de la 
UCIP sobre límites de trata miento (por ejem-
plo: decisión de no reanimar [DNR]) o de 
suspensión de tratamiento. Estos linea-
mientos, desarrollados antes de una situa-
ción conflictiva, permiten hacer más racio-
nales estas complicadas decisiones.' ° 

• Controlar los resultados mediante puntajes 
de gravedad al ingreso y a través del segui-
miento posterior al alta de la UCIP. Estos 
datos permitirán conocer más objetivamen-
te quién se beneficia y quién no con los 
tratamientos posibles en una UCIP." 

Se propondrá primero una serie de criterios 
generales y luego una manera de decidir priori- 
dades en situaciones conflictivas. 

CRITERIOS GENERALES 
1. Pacientes cuya evolución puede modificarse 

positivamente por los recursos disponibles 
en la UCIP. Esto incluye patologías agudas 
potencialmente reversibles y agudizaciones 
o intercurrencias reversibles de pacientes 
con patologías crónicas o irreversibles. 

2. Pacientes con riesgo potencial que requie-
ran monitoreo o controles de enfermería 
que no puedan implementarse fuera de la 
UCIP, siempre que estén incluidos en las 
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condiciones del punto 1. 
3. Potenciales donantes cadavéricos de órga-

nos. 

Situaciones especiales 
a. La UCIP no es el lugar más adecuado para 

ofrecer cuidados paliativos a pacientes ter-
minales. La admisión de este tipo de pa-
cientes es muy traumática para ellos, para 
el personal de la UCIP e impide el ingreso 
de pacientes que puedan beneficiarse con 
los recursos de la unidad. Por lo tanto, estas 
admisiones tendrán un carácter excepcio-
nal. 

b. En situaciones de urgencia, ante pacientes 
con indicación dudosa de ingreso, se pre-
fiere el error de un ingreso no adecuado al 
error de no permitir la internación de un 
paciente tratable. 

c. Los pacientes que se incluyan en el punto 
"b" serán reevaluados por un grupo de 2 
médicos o más de la UCIP para decidir una 
conducta definitiva. 

d. Con relación a los puntos "b" y "c" se debe 
recordar que, desde el punto de vista ético, 
no hay diferencia entre no iniciar, retirar o 
limitar un determinado tratamiento. 8  Las 
decisiones de limitar tratamientos se basan 
en la proporcionalidad entre la terapéutica 
propuesta, la condición del paciente y los 
beneficios esperados de la terapia. 810  Por 
esto no se debe hablar de tratamientos ordi-
narios o extraordinarios, sino de tratamiento 
proporcionados y desproporcionados. 

CRITERIOS DE PRIORIDAD 
Se definen tres niveles de prioridad. En situa-

ciones de alta demanda y escasez de recursos, se 
asignará la prioridad de ingreso de acuerdo al 
grupo a los que sean asignados. Es condición 
necesaria para la inclusión en alguno de los gru-
pos que siguen estar comprendido en alguno de 
los criterios generales de admisión. 1  

Pacientes de prioridad 1 
Este grupo incluye pacientes críticamente en-

fermos o inestables que necesiten tratamientos 
específicos de la UCIP, como ser asistencia respi-
ratoria mecánica (ARM), infusión de drogas 
vasoactivas, etc. Ejemplos de este tipo de pacien-
tes incluyen, pero no se limitan, a: pacientes con 
insuficiencia respiratoria aguda que requieran 
ARM, pacientes con shock o shock séptico, niños  

con politrauma grave, pacientes posoperatorios 
de cirugía cardiovascular, etc. 

Pacientes de prioridad 2 
Se incluyen aquí aquellos pacientes que no 

presentan una condición crítica al momento del 
ingreso pero que presenten alguna condición 
que determine la necesidad de monitoreo inten-
sivo o corran riesgo de necesitar tratamiento 
intensivo inmediato. Ejemplos de este tipo de 
pacientes incluyen, pero no se limitan, a: niños 
traqueotomizados durante la primera semana, 
pacientes con antecedentes de apneas, niños con 
arritmias revertidas (taquicardia supraventricu-
lar), pacientes posoperatorios de cirugías mayo-
res, etc. 

Pacientes de prioridad 3 
Se forma este grupo con aquellos pacientes 

que debido a su enfermedad de base, a su injuria 
aguda o a la combinación de ambas presenten 
una posibilidad muy reducida de recuperarse o 
beneficiars2 de los tratamientos posibles en una 
UCIP. Ejemplos de este tipo de pacientes inclu-
yen, pero no se limitan, a: pacientes oncológicos 
en recaída con shock séptico, pacientes en insufi-
ciencia cardíaca o respiratoria terminal con en-
fermedad aguda sobreagregada, niños con alte-
raciones cromosómicas que limitan ciertamente 
la vida (por ejemplo: trisomía 18), pacientes con 
profundo daño neurológico con intercurrencias 
respiratorias graves, etc. 

Los pacientes que se incluyen en el grupo de 
prioridad 3 deben ser cuidadosamente evaluados 
para decidir si tienen criterio de admisión aun 
ante la existencia de camas disponibles, ya que 
muchos de ellos no experimentarán un beneficio 
significativo por la internación en una UCIP. 

Deseamos destacar que la situación de insufi-
ciencia de recursos para afrontar el tratamiento 
de niños potencialmente recuperables es una 
problemática que supera el ámbito médico y 
debe ser llevada a la sociedad, para que sea ésta, 
en definitiva, quien conociendo riesgos, costos y 
beneficios, decida el monto y el destino de los 
fondos que se destinen a la atención de niños 
críticos. 7  

Por último, queremos enfatizar que toda deci-
sión referida al cuidado de pacientes se debe 
fundamentar estrictamente en las condiciones 
médicas de éstos y se debe evitar cualquier consi-
deración relativa a sexo, raza, religión, condición 
económica o social, etc. 1 
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Pregunte a los expertos 

J ¿Es bueno para la gente el estado actual 
de las instituciones de salud y las políti-
cas que las sustentan? 

No es bueno porque: 
1. No promueven la igualdadsocial. Su carác-

terexcluyente, no universalista yfinancieramente 
regresivo, lejos de promover la salud, incrementa 
las diferencias sociales. 

2. Limita la real participación ciudadana. La 
flexibilización laboral intenta legitimar la precari-
zación de la relación empleador/empleado, pa-
trón/trabajador, aumentando la cuota de poder 
de un sector sobre los otros actores sociales. 

3. ElEstadose retira en momentos de instala-
ción de la panacea privatizadora. Si ésta última es 
buena para el país y su gente, se hace necesario 
un Estado que asegure un real control de las 
instituciones privadas en el manejo de sus fon-
dos, que muchas veces son públicos por su natu-
raleza —ejemplos: préstamos, cesión de bienes o 
subsidios a fundaciones—y además se requiere el 
monitoreo y la regulación de la marcha y el 
proceso de privatización. 

4. Los sectores menos favorecidos de la socie-
dad deberán resolver las necesidades de asisten-
cia médica en la beneficiencia o con certificados 
de pobreza que los exima de coseguros, esto si 
llegan a lograr el acceso a la atención. 

Es bueno para la gente: 
ContarconunEstadofirmeypotente, "Da- 
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vid y Goliath", "Lo pequeño es hermoso". Es vital 
para la seguridad, la soberanía, el ambiente; es 
necesario como redistribuidor de los beneficios 
públicos y privados evitando que la marginalidad 
se incorpore a la naturaleza de las cosas. 

• Contar con libertades individuales ypolíti-
cas. Habiendo libertad se puede luchar por las 
condiciones de vida, se puede consensuar. Si no 
hay libertad el camino de la vida está coartado y 
el bienestar es para unos pocos. 

• Contar con trabajo para todos. El trabajo 
dignifica al hombre y evita que los poderosos 
cuenten con un ejército de desocupados, reserva 
humana haciendo cola en la fila de peticionantes. 

• Contarcon calidadde vida como un objeti-
vo móvil, horizonte de sentido, momento de 
prueba para esta agonía del milenio. 

Dr. Norberto S. Bara nchuk 
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El horno sapiens ese descendiente de la oruga que inventa el cálculo integral 
y sueña con la justicia. 

J. Ros .ANO 
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Comentario de libros 

PEDIATRIA MENEGHELLO 
J. Meneghello R., E. Fanta N., 	

i E. Paris M., T.F. Puga 	 ¡ 
Quinta edición 

Editorial Médica Panamericana 

1 

Editorial Médica Panamericana acaba de hacer entrega de la 
última edición de este conocido y ya clásico tratado del destacado 
profesor chileno Dr. Julio Meneghello R., que viene a enriquecer la 
pediatría internacional; los dos volúmenes del mismo, representan 
un gran esfuerzo que algunas cifras ayudarán a comprender. 

Son 2 tomos de excelente impresión y encuadernación, con 
2.770 páginas, 30 coordinadores, 392 colaboradores que redacta- 
ron los 480 capítulos y  2 apéndices, que hacen de esta renovada 
Pediatría, un nivel comparable a los mejores tratados que se 
editan en otros países y otros idiomas. 

Es difícil reflejar en pocas líneas el valor de los distintos capítulos, 
pero sus dos volúmenes serán de gran ayuda y apoyo a quienes deseen 
conocer los problemas de los niños y las familias de nuestros países, COfl 

caracteres étnicos y patologías distintos, en esa población que repre- 
senta el 40% del total y qUe abarca desde la concepción hasta los 20 años. 

Transcurrieron 25 años desde que Ppareció la primera edición de esta Pediatría 
y en estos años hubo muchos cambios en las Ciencias de la Salud, qe no quedan sin tratar 
en esta nueva edición. 

Con Meneghello actuaron como codirectores los profesionales chilenos E. Fanta N., E. París M. y 
nuestro Director de publicaciones Dr. T. F. Puga. 

Cada capítulo refleja una investigación seria y actualizada con un lenguaje que ayuda al estudiante 
y al egresado a comprender y a enamorarse de esta rama tan especial de la medicina, que nos sigue 
subyugando a quienes tenemos más de 65 años en esta tarea, que nos une a todos como una cofradía 
de las Sociedades de Pediatría, con el compromiso de los que crecen y cambian a diario. 

Sería largo mostrar sólo en parte su rico contenido, que nos dirige en técnicas y bases del 
diagnóstico, considera a la familia y a la comunidad como parte de la pediatría integral. Sus capítulos 
van desde la reproducción, nutrición y las distintas enfermedades como las genéticas, metabólicas, 
infecciosas, alérgicas-inmunológicas, de las distintas que aparecen en cada aparato o sistema; de las 
subespecialidades, las enfermedades sociales y psiquiátricas, las violencias, accidentes e intoxicaciones, 
enfermedades invalidantes y rehabilitación, hasta la completa pediatría quirúrgica. Una parte 
dedicada a las tablas de valores y otra a los fármacos completan su rico contenido. No falta el capítulo 
sobre Medicina Molecular-Perspectivas de la Pediatría del Siglo XXI. 

Este Tratado de Pediatría será sin duda de gran ayuda en la consulta, en el hospital y en la 
enseñan za. 

Los gráficos, las imágenes, la ajustada bibliografía en cada capítulo, la excelente impresión, papel 
y encuadernación hacen atractivos los 2 tomos donde participan autores de 14 países, y lo convierten 
en una valiosa fuente de ayuda a todo pediatra en su difícil tarea diaria. 

Prof Dr. Alberto Chattcís 


